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Die Hirnkarte des Paralytikers. 


Studien über das Wesen und die Ausbreitung des para- 
lytischen Prozesses in der Hirnrinde. 


Von 


Prof. Dr. Shigeyoshi Saito 
(Nagasaki, Japan). 


Mit 21 Tafeln. 


Das Paralyse-Problem hat durch die Forschungen Nißl und 
Alzheimers einen anderen Weg eingeschlagen als es vom 
Anfang an schien. Sie haben die pathologische Anatomie der 
progressiven Paralyse geschaffen, während man vor ihnen ledig- 
lich einige topische Beobachtungen an Faser- und Zellschädi- 
gungen heranzog, um die so eigenartige Klinik der Paralyse 
aufzuklären. Wir sehen also ein Studium nach zwei Richtungen. 
Das eine mehr lokalisatorisch, bemüht, Defektzustände der Hirn- 
rinde festzustellen und der Klinik anzugleichen; das andere 
pathologisch-anatomisch das Wesen des Prozesses zu erfassen 
und die Krankheit als solche aufzuklären. Es wird immer betont, 
daß hier etwas Gegensätzliches vorliegt, und auch aus den 
neuesten Arbeiten C. und O. Vogts geht ähnliches hervor. 
Und doch sind diese beiden Dinge eng miteinander verknüpft. 
Wie Marburg wiederholt betont hat, genügt es bei den Er- 
krankungen des Nervensystems nicht, das Wesen der Krankheit 
allein zu erschließen, sondern man hat auch die Ursache der 
Lokalisation des krankhaften Prozesses zu ergründen, wobei 
möglicherweise gelegentlich eine Ursache beides erklären kann. 
Die pathologische Anatomie erklärt uns das Wesen der Krank- 
heit. Die Lokalisation des krankhaften Prozesses erklärt uns 
die klinischen Erscheinungen, soweit sie in Ausfällen bestimmter 
Zentren und Bahnen begründet sind. C. und O. Vogt sprechen 
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von Patho-Architektonik der Hirnrinde und verstehen darunter 
eigentlich dasselbe, was man früher als Systemerkrankung be- 
zeichnete — Erkrankung einer bestimmten Rindenschichte. 

Für die Paralyse ist diese Auffassung nicht neu. Kein 
geringerer als Lissauer hat in der Beschreibung seiner aty- 
pischen Paralysen bereits hervorgehoben, daß es sich dabei 
um eine Systemerkrankung handle, in physiologischer und ana- 
tomischer Beziehung in dem anatomisch begrenzbaren Begriff 
von Ganglienzellausfállen. Und zwar sind es die Zellen der 
II. und Ill. Meynertschen Schichten, die am meisten leiden. 
Wie gesagt, nimmt Lissauer diese Systemerkrankung nur für 
seine atypischen Paralysen an, führt sie eigentlich nur in 
einem einzigen Falle genauer durch. Nicht so scharf hat eigent- 
lich Tutschek die Paralyse als eine Systemerkrankung hin- 
gestellt, indem er meinte, daß es sich dabei um ein primäres 
Zugrundegehen — das Primäre ist das Betonte — der tangen- 
tialen Fasern, vorwiegend im Frontalgebiete handelt. Etwas 
Ähnliches hat später dann Zacher feststellen können, bis Kis 
die Haltlosigkeit der erwähnten Angaben der beiden Autoren 
durch seine mit einer ans Wunderbare grenzenden Genauigkeit 
durchgeführten Untersuchungen erwies. Aber auch Käs kommt 
zu einer Art Systemerkrankung der Paralyse, indem er zeigte, 
daß die lockerer gefügten feinen Fasern der Rinde, wie wir sie 
in den super- und interradiären Flechtwerken finden, primär 
zugrundegehen in Gebieten, wo besonders de norma schon die 
Markanbildung weniger kräftig ist als in anderen Gebieten. Er 
führt also die Lokalisation zurück auf die Verhältnisse der 
Norm, sieht aber auch das Wesentliche in einer systematischen 
Affektion der feinen Fasern der II. und III. Meynertschen 
Schichte. 

Eine ganz andere Richtung gewinnen die topischen Unter- 
suchungen durch Schaffer. Sie fallen, gleich jenen von Käs, 
ın das Jahr 1902, resp. 1903. Schaffer bemüht sich zu zeigen, 
daß die Lokalisation des paralytischen Prozesses vorwiegend 
mit den Assoziationsfeldern von Flechsig zusammenfällt. In 
seiner späteren Arbeit jedoch kann ich nicht finden, daß eine 
solche Annahme gerechtfertigt erscheint, da er doch auch an 
Stellen Fasernausfälle findet, die man heute nicht mehr gut 
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den Flechsigschen Feldern grob zurechnen kann. Dahin gehört 
wohl auch das untere Scheitelläppchen, Teile der Insel und 
der Temporalwindungen. Alle diese Untersuchungen aber sind 
deshalb als unvollständig zu bezeichnen, weil sie der Forderung 
nach einer totalen Untersuchung sämtlicher Rindenfelder nicht 
voll entsprechen, und nur eine solche wird uns die Ausbreitung 
des paralytischen Prozesses nach der Fläche und nach der 
Tiefe in der Rinde verstehen lehren. Wie gesagt, haben die 
Untersuchungen von Nißl-Alzheimer diese Art von Studien 
unterbrochen und alles hat sich bemüht, Beiträge zur patho- 
logischen Anatomie des so interessanten Prozesses zu erbringen. 
Und als schließlich Noguchi die Spirochäte im Paralytiker- 
gehirn sicherstellte, da war auch in dieser Beziehung ein 
Abschluß gefunden und man konnte nun wieder die inzwischen 
aufgegebenen Studien der früheren Autoren aufnehmen. Freilich 
muß man sich jetzt gewisse Reserven auferlegen, denn mit 
Nißl-Alzheimer und Noguchi ist die Lehre von den Toxinen, 
die ein bestimmtes System in der Rinde ergreifen, für die 
Paralyse zusammengebrochen. Nur bei Spielmeyer finden wir 
noch den Versuch, neben dem entzündlichen Prozeß einen 
zweiten gelten zu lassen, den einer einfachen Parenchym- 
schädigung offenbar toxischer Natur, und für diesen könnte 
dann die systematische Affektion Geltung haben. Aber schon 
Bielschowsky hat sich bemüht zu zeigen, daß dort, wo Spiel- 
meyer keine Zeichen der Entzündung in der Rinde mehr fand, 
doch noch in der Glia und am Gefäß Veränderungen merkbar 
waren, die den Prozeß der scheinbar reinen Parenchymschädi- 
gung auch als entzündlichen erkennen ließen. Und Jakob ist 
es gelungen zu zeigen, daB solche Herde auch Spirochäten 
erkennen lassen, daß also in Fällen von diskontinuierlichem 
Markzerfall Spirochäten als Ursache der Schädigung in Frage 
kommen. Ist damit der Haupttheorie scheinbar der Boden ent- 
zogen, so wird es vielleicht verwunderlich erscheinen, wenn 
man trotzdem die alten Untersuchungen wieder aufnimmt, um 
aus der Lokalisation des krankhaften Prozesses nicht so sehr 
auf das Wesen desselben, als vielmehr auf die Symptomatologie 
Schlüsse zu ziehen. Auch bei anderen Psychosen als der Para- 
lyse sind derartige Studien bereits gemacht worden. So hat 
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W ada bereits 1910 bei Dementia praecox die II. und III. Meynert- 
sche Schichte als wesentlich ergriffen gefunden, was Josephy 
jüngst bestätigte. Letzterer ergänzte es jedoch dahin, daß er in 
einem anderen Teil der Fälle die III. und V. Schichte mehr er- 
krankt fand, und spricht auch wie Lissauer von Systemerkran- 
kung vermutlich toxischer Natur. 

Knapp vor Abschluß meiner Arbeit erschien das groß- 
angelegte Werk von Cecil und Oskar Vogt, das ich bereits 
erwähnte, in welchem Grundprinzipien für die Patho-Archi- 
tektonik — wie sie die Lehre von der systematischen Affektion 
einzelner Rindenschichten nennen — festgelegt werden. Wir 
finden bei den Genannten jedoch nur Stichproben, indem sie 
von verschiedenen Autoren veröffentlichte Fälle in bezug auf 
das topische Ergriffensein einzelner Zellschichten untersuchten. 
Ich erwähne nur, daß bei der Huntingtonschen Chorea die 
IV. Schichte vorwiegend ergriffen ist. Von Paralysen sind nur 
zwei Fälle erwähnt. Der eine von Bielschowsky mit Ergriffen- 
sein vorwiegend der III. Schichte (Stirnhirn) — eine juvenile 
Paralyse — und der zweite Fall von, Jakob, der eine atypische 
Paralyse darstellt und in der IV. und V. Schichte (Stirnhirn) 
Zellausfälle aufweist. 

Ohne in eine Kontroverse über die Anschauungen der 
genannten Autoren eingehen zu wollen, möchte ich im folgenden 
die Resultate von Untersuchungen mitteilen, die ich in mehr 
als einjährigem Studium an Paralytikerrinden gefunden habe, 
indem ich allerdings immer nur eine Hemisphäre untersuchte, 
so daß auch diese Untersuchungen nicht als generell zu gelten 
haben, u. zw. immer die linke Hemisphäre. Um eine gewisse 
Basis für die Untersuchungen zu haben, ging ich von der Rinden- 
topik Brodmann aus und habe sämtliche von diesem sicher- 
gestellten Areale einer genauen histologischen Untersuchung 
unterzogen, sowohl an normalen als an paralytischen Rinden, 
sowohl in Übersichtsfärbungen als auch in Methylenblau- 
Präparaten und solchen mit Markscheidenfärbung, wobei 
ich vorwiegend die Methode von Spielmeyer anwendete, 
nachdem ich mir durch Untersuchung normaler Gehirne eine 
gewisse Sicherheit in der Technik, besonders aber in der Beur- 
teilung der diesbezüglichen Präparate gewonnen habe. 
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Auch die vorliegende Arbeit schließt nicht ab. Aber ich 
glaube doch, daß sie einen kleinen Fortschritt auf dem Wege 
bedeutet, den die Paralyseforschung in ihrem Anfang genommen 
hat — auf dem Wege der Lokalisation des Prozesses nach 
Oberfläche und Tiefe. 


Die Rindenbreite. 


Es schien anfangs, als ob man in den vergleichenden 
Zahlen der Rindenbreite einen Index gewinnen könnte für die 
Schwere der Erkrankung eines bestimmten Abschnittes. Schon 
die Angaben von Brodmann, die wir hier wiederum zum Aus- 
gang nehmen, haben gezeigt, daB an zwei verschiedenen Ge- 
hirnen die Rindenbreite eines und desselben Areals oft große 
Verschiedenheiten aufweist. Folgt man Brodmann und nimmt 
einen mittleren Durchschnitt der von mir untersuchten Fälle 
und vergleicht ihn mit dem Durchschnitt, den Brodmann bei 
Normalen gefunden hat, so ergibt sich die überraschende Tat- 
sache, daß man aus der Rindenbreite nichts aussagen kann. 
Nehmen wir z. B. das Areal 1, 2, 3, so ist bei Brodmann eine 
Differenz von 1:86 bis 2°93 verzeichnet. Die schmalste der hier 
untersuchten Paralytikerrinden ist im Durchschnitt 2-31, die 
breiteste 2:86. Nehmen wir aber die absolute Zahl, so finden 
wir eine Rindenbreite bis 3:30, ein Umstand, der von vornherein 
die Verwertung dieser Zahlen unmóglich macht. Areal 4 ist bei 
Brodmann 3:94, in meinen Fällen dagegen bewegen sich die 
Zahlen des Durchschnittes von 3:01 bis 3:65. Hier wäre also 
eine Verschmächtigung vorhanden. Noch mehr tritt dies hervor 
im Stirnhirn in den Arealen 9, 10, 11. Die Brodmannsche Zahl 
3°45 für 9 findet bei mir 2:14 bis 3:24, die Zahl 3:07 bei 10, 
hingegen 2:31 bis 3:19. Also hier ergibt sich wieder ein Plus 
gegenüber Brodmann. Im Areal 11 sind 3:17 von Brodmann 
meine Messungen von 2:25 bis 2:86 gegenübergestanden. Im 
großen ganzen wird man also hier sagen können, daß wohl eine 
Verschmächtigung der Rinde in toto erfolgt, daß man aber diese 
Zahlen nur mit der größten Vorsicht verwenden darf, mit Rück- 
sicht auf die unglaublich großen individuellen Schwankungen, 
die hier vorliegen. 

Wollte man einen Vergleich der frontopolaren und der 
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okzipetalen Regionen versuchen, so zeigt sich, daß im Areal 17 
Brodmann 2:38, resp. im Areal 18 2:34 angibt. Ich konnte in 
einigen 2:64, resp. 2:42 bei 17 und 2°53, resp. 2:42 bei 18 
messen. Die Durchschnitte sind allerdings geringer, bewegen 
sich zwischen 2:09 und 2:31 für 17 und 2:09 und 2:47 bei 18. 
Man sieht auch hier das gleiche wie in den Arealen 1, 2, 3. 
Es sind diese Dinge nicht so signifikant, um sie sicher für die 
tiefere oder weniger tiefe Affektion eines Areals zu verwerten. 
Sie zeigen zudem so viele individuelle Variationen, daß unter 
Umstánden sogar der Eindruck erweckt wird, als ob wir es 
hier bei der Paralyse mit einer Verbreiterung eines Areals, 
nicht mit einer Verschmáchtigung zu tun haben. Demzufolge 
will ich auf diese Dinge kein besonderes Gewicht legen und 
stehe von einer zusammenfassenden Darstellung ab, erwáhne 
nur bei der Beschreibung der einzelnen Areale die entsprechen- 
den MaBe. 


Die Pia mater. 
(Tafel XIII, 4, XV, 8, XVII, 13, XX, 19.) 

Der Charakter der paralytischen Entzündung tritt am deut- 
lichsten fast in der Pia mater hervor. Das Nebeneinander des 
exsudativen mit dem proliferativen ProzeB kann hier am besten 
zum Ausdruck kommen. Überblickt man nun eine ganze Reihe 
von Rinden, so fállt ins Auge, daB der Prozef in den ver- 
schiedenen Partien ganz verschiedene Intensität hat. Wir können 
nebeneinander eine vollständig normale zarte Pia finden (Tafel 
XX, 19) ohne jedes Infiltrat, und können sehen, wie diese Pia 
allmählich, ohne noch in ihrer Struktur eine Veränderung 
aufzuweisen, ein diffuses Infiltrat zeigt, ganz vom Typus des 
paralytischen (Tafel XV, 4). Man muß es als ein Folgestadium 
dieses Infiltrats auffassen, wenn an anderer Stelle die Pia 
bereits eine fibröse Verdickung aufweist, deren Intensität aber 
vollständig verschieden ist. Wir können hier von einer mäßigen 
Verbreiterung bis zu einer derben Schwartenbildung alle 
Stadien nebeneinander verfolgen (Tafel XIII, 4, und XVII, 13). 
Dabei zeigt sich, daß neben dieser Proliferation das Infiltrat 
nicht zurückzutreten braucht, wenn auch gemeinhin, wie das 
ja seit langem bekannt ist, bei Prozessen mit einer ziemlich 
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weitgehenden Bindegewebsvermehrung in der Pia das Infiltrat 
nur an der Innenseite zu finden ist. Es gibt aber sehr fibrós 
verbreiterte Fälle pialer Erkrankung ohne jedes Zeichen eines 
Infiltrats und umgekehrt Fálle, bei welchen eine sehr stark 
verbreiterte fibróse Pia ein ganz dichtes diffuses Infiltrat auf- 
weist, wie es nur bei akuten Füllen zu sehen ist (Tafel XIII, 4). 

Zwischen diesen beiden Extremen liegt, wie schon erwáhnt, 
jene Form der pialen Affektion, welche neben der fibrósen 
Verbreiterung durch ein relativ kernarmes Bindegewebe gegen 
die kortikale Seite hin ein deutliches Exsudat zeigt. Schon die 
erste Frage, die uns begegnet, ist schwer zu beantworten, 
nämlich die, ob wir e$ hier mit Stadien eines Prozesses zu 
tun haben oder ob die einzelnen Veránderungen ganz unab- 
hángig voneinander aufzufassen sind. Es ist doch immerhin 
auffällig, daß bei einer ganz leichten Verbreiterung der Pia 
mitunter das Infiltrat vollständig fehlt, denn man kann nicht 
annehmen, daß dasselbe so rasch verschwunden wäre, wenn 
man es in anderen Fällen bei weitgehender Verbreiterung an 
der Innenseite deutlich findet. Man müßte höchstens meinen, 
daß eine einfache Fibrose der Pia neben der produktiven Ent- 
zündung den paralytischen Prozeß begleitet. Immerhin würde 
man es verständlich finden, wenn man über die einfache Infil- 
tration zur fibrösen Verbreiterung mit Infiltrat und schließlich 
zur einfachen Fibrose gelangen würde. Die Beobachtungen an 
nebeneinander befindlichen Stellen sprechen jedoch nicht zu- 
gunsten einer derartigen Entwicklung, die möglicherweise vor- 
kommt, sondern es macht den Eindruck, als ob hier ganz ver- 
schiedene Prozesse nebeneinander herlaufen; der eine ein 
rein infiltrativer ohne Fibrose, der andere ein solcher mit 
Fibrose und der dritte ein Prozeß einfacher Fibrose. 

Noch eines Verhaltens muß zunächst im allgemeinen 
gedacht werden. Das ist das Verhalten der Pia zur Randschichte 
des Gehirns. Die Mächtigkeit der pialen Veränderungen ist 
jedenfalls nicht maßgebend für ein Durchwachsen dieser beiden 
Partien. Es finden sich sehr fibrös veränderte Hirnhäute voll- 
ständig isoliert von der Randschichte des Gehirns. Auch frische 
Infiltrate oder an der Innenseite infiltrierte Häute zeigen sich 
vollständig frei, ohne Verwachsung mit dem Gehirn. Gelegentlich 
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kann man eine Art Verklebung sehen, die allerdings schwer als 
solche zu beurteilen ist, da es sich ja ebensogut um eine 
normalerweise eng der Rindenschicht anliegende Pia handeln 
könnte. Gelegentlich findet sich auch etwas Ödem zwischen 
Pia und Gehirn. 

Charakteristisch sind zwei Tatsachen. Die eine betrifft die 
diffusen und akut infiltrierten Piae. Man sieht dann, wie das 
Exsudat längs der Gefäße der Pia, die in das Gehirn eintreten, 
in die Molekularschichte einbricht (Tafel XV, 8). Die zweite 
ist die Verwachsung. Wie schon erwähnt, ist diese ein relativ 
seltenes Vorkommen. Wenn wir 273 Rindenstückchen über- 
blicken, so finden wir sie nur 33mal verzeichnet, was etwa 
120% entspricht. ` | 

Ich habe nun drei Gradstärken der fibrösen Verdickung und 
der Infiltration angenommen, um zu sehen, wie sich diese beiden 
pialen Veränderungen über der gesamten Rinde verhalten. Da 
müssen wir uns zunächst mit dem Fall, resp. mit der Dauer 
der Krankheit auseinandersetzen. Nehmen wir den Fall, der 
uns als der kürzeste erscheint, so zeigt sich gerade bei diesem 
an einzelnen Stellen eine ganz exzessive Fibrose der Pia, 
gelegentlich bereits ganz ohne jedes Infiltrat. Stellenweise ist 
dieses nur ganz wenig angedeutet. Allerdings gibt es auch hier 
Partien mit einem starken Infiltrat, aber sie treten gegenüber 
der Fibrose vollständig zurück. Man wird also, versucht man 
die Dauer des Prozesses mit dem pathologischen Bild in 
Einklang zu bringen, aus dem Verhalten der Pia keine dies- 
bezüglichen Schlüsse machen können. 

Denn nimmt man im Gegensatz einen Fall von fünfjähriger 
Dauer, so zeigt sich zum oben angeführten die überraschende 
Tatsache, daß die Pia in der Mehrzahl der Partien zart ist und 
hier keine Veränderung aufweist. Das ist von ziemlich ein- 
schneidender Bedeutung. Wenn in einem Fall angenommen 
wird, daß der Krankheitsprozeß von der Pia ausgeht, da müßte 
besonders’ bei längerer Dauer der Krankheit auch die Pia eine 
entsprechende schwere Veränderung zeigen. Wenn im Gegensatz 
dazu gerade bei langdauernden Affektionen die Pia verhältnis- 
mäßig wenig affiziert ist, dann ist dieser Schluß hinfällig. 

Es würden also diese Beobachtungen, die ich hier neben- 
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einander stelle, dafür sprechen, daß eine relative Unabhängigkeit 
der pialen Erkrankung von der Erkrankung der Rinde bestehen 
kann, d. h., daß die Eintrittstellen des Prozesses oder die 
primäre Affektion keineswegs immer die Pia betreffen muß. 
Umgekehrt gibt es aber Fälle, bei welchen die Pia primär aufs 
schwerste erkrankt und sich bereits nach relativ kurzem klini- 
schen Kranksein als schwer verändert zum Ausdruck bringt. 

Wenn wir nun versuchen, die Affektion der einzelnen Areale 
der Rinde näher ins Auge zu fassen, so zeigt sich zunächst, 
daß in jedem Falle nicht die ganze Rinde gleichmäßig erkrankt 
war, sondern daß jedes Areal für sich ein ganz anderes Bild 
bietet. Es tritt nirgends das Diskontinuierliche des Prozesses 
so in Erscheinung, als bei der Betrachtung der einzelnen Rinden- 
felder. Ja in einem einzelnen Rindenfeld selbst können wir, 
sei es an der Kuppe oder in den Sulci, ein ganz verschiedenes 
Bild wahrnehmen. Neben einer nahezu normal erhaltenen liegt 
eine ganz akut infiltrierte Stelle, die wiederum an eine fibröse 
Verbreiterung stoßt. Es handelt sich bei diesem Prozeß sicherlich 
um eine vollständig diskontinuierliche Erkrankung, um das 
Aufschießen immer neuer Herde an ganz umschriebenen kleinen 
Stellen, keineswegs um ein Weitergreifen des Prozesses von 
einem Punkt aus auf die Umgebung, wenn auch dies gelegent- 
lich vorkommt. In den einzelnen Arealen ist auch eine be- 
stimmte Affektion nicht sicherzustellen. Man kann nicht 
sagen, daß ein oder der andere Teil des Gehirns eine 
besondere Neigung zur Erkrankung hat. Nehmen wir zum 
Beispiel das Areal 1, 2, 3, so erweist es sich in der 
Mehrzahl der Fälle nur wenig fibrös verbreitert, und auch das 
Infiltrat zeigt keine sonderliche Entwicklung. Wir haben Partien, 
wo dies völlig fehlt. Anderseits aber kann man in einem 
einzelnen Fall eine schwere Schwarte über diesem Gebiete 
sehen, mit einer Verwachsung, ohne jedes Infiltrat. Auch das 
Areal 43 ist eigentlich relativ geringfügig erkrankt. Auffällig 
erscheint dagegen das Areal 9, wo die fibröse Verbreiterung 
einen relativ großen Umfang annimmt, und doch haben wir auch 
hier wieder im Falle VI eine Stelle, in welcher wir eine absolut 
zarte Pia vor uns haben, mit einem ganz frischen Infiltrat. 

So wechselt schwere Affektion mit leichter, starke Ver- 


10 Prof. Dr. Shigeyoshi Saito. 


breiterung mit geringem Infiltrat, mit fehlendem Infiltrat, die 
zarte Pia mit der kranken Pia. Es ist nicht zu erschließen, daß 
eine bestimmte Stelle besonders stark erkrankt ist. Jedenfalls 
ist die laterale Oberfläche stärker affiziert als die mediale, und 
in der lateralen Oberfläche vielleicht die Areale 9, 45, vielleicht 
auch 38, ein wenig stärker als die übrigen. Aber ein besonderes 
Hervortreten eines Areals gegenüber den anderen ist nicht 
sicherzustellen. Es ist alles von dem Fall abhàngig. Hier 
müssen wir nochmals betonen, daß, wenn wir die klinischen 
Erscheinungen als maßgebend für die Dauer des Prozesses an- 
sehen, wir aus den Veránderungen der Pia keinesfalls eine 
Koinzidenz in zeitlicher Beziehung aufstellen kónnen. 

FaBt man also in Kürze noch einmal zusammen, was die 
pialen Veränderungen über der ganzen Rinde lehren, so 
zeigt sich 

1. das Nebeneinandervorkommen von ganz nor- 
malen Stellen mit leicht fibrós verdickten ohne Infil- 
traten oder solchen mit einem Infiltrat an der Innen- 
seite der Pia, das Nebeneinandervorkommen solcher 
eben geschilderter Partien mit anderen stark fibrós 
verbreiterten oder infiltrierten, oder mit einem Infil- 
trat an der Innenseite, oder mit einem diffusen Infiltrat, 
das ganz den Typus des akuten zeigt. Überall tritt das 
Diskontinuierliche des Prozesses hervor, überall der 
Ausdruck einer Herdkrankheit in ganz kleinen Herden. 

2. Die Beziehung der Pia zu dem darunter befind- 
lichen Gehirn ist eine doppelte insoferne, als wir den 
Übergang eines Infiltrats direkt in die Molekular- 
schichte längs einbrechender Gefäße verfolgen können 
und in ihm Durchwachsungen sehen. Der Umstand, daß 
letztere nur in 12% der Fälle vorkommen, nimmt ihnen 
ihre besondere Bedeutung. Hier sei noch kurz erwähnt, 
daß sich Verwachsungen auch an Piastellen zeigen, 
die sich nur sehr wenig von der Norm unterscheiden, 
so daß man annehmen muß, daß die piale Affektion 
nicht das primäre, sondern die kortikale das ausschlag- 
gebende Moment für das Einwachsen abgibt. 

3. Im großen und ganzen ist die laterale Ober- 
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fläche pial stärker betroffen als die mediale. In der 
lateralen aber ist das Hervortreten eines Areales als 
am stärksten betroffen kaum anzuerkennen. Als auf- 
fälligst muß nur nochmals betont werden das Diskonti- 
nuierliche des Prozesses und die Unmöglichkeit eines 
zeitlichen Zusammenhaltes der klinischen Erschei- 
nungen mit den pialen. 


Die Ganglienzellen. 
(Tafel XII, 1, XIII, 3, XIV, 5, XV, 7, XVI, 9, XVII, 12, 14, XXI, 22.) 

Über die Veränderungen der Ganglienzellen im Paralytiker- 
gehirn sind neue Tatsachen seit den grundlegenden Unter- 
suchungen von NiBl und Alzheimer kaum erbracht worden; 
und doch läßt sich in die verwirrende Menge der hier nachzu- 
weisenden Veránderungen eine gewisse- Ordnung bringen, wenn 
man versucht, das Werden der schweren Stórungen zu stu- 
dieren. Das, was Spielmeyer angenommen hat, daß manchmal 
sklerotische Veránderungen der Ganglienzellen aus Schwellungs- 
zuständen hervorgehen, können wir mit einer nahezu ab- 
luten Sicherheit beweisen. Man sieht das besonders an den 
größeren Zellen der III. Schichte. Hier treten die Schwellungen 
gelegentlich hervor. Man sieht die Homogenisierung der noch 
geschwollenen Zellen und findet bereits in den Dendriten die 
ersten Zeichen der Schlängelung und dunklerer Tinktion. Wir 
wissen heute, daß diese sog. Zellsklerosen, die NiBl als chro- 
nische angesprochen hat, auch bei akuten Zuständen auftreten 
können, und Marburg spricht sie als Koagulationsnekrosen 
an. Diese Form der Zellsklerose, welche durch immer stärkere 
Schrumpfung, durch Abbrechen der Fortsätze, zu ganz unförm- 
lichen Zelltorsos führen kann, ist eigentlich die häufigste Form 
der Zellerkrankung. Es soll nicht geleugnet werden, daß daneben 
sehr häufig auch das zu sehen ist, was Nißl als schwere 
Zellerkrankung bezeichnet. Man wird nicht fehlgehen, wenn 
man diese schwere Zellerkrankung, die sich zuerst in der 
schweren Schädigung des Zellkerns zum Ausdruck bringt, den 
Formen der Ganglienzellschädigung hinzurechnet, die Marburg 
als Kolliquationsnekrose bezeichnet. Vielfach sieht man auch ein- 
fache Schwellungen der Zellen besonders in den tieferen 
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Schichten, die sich in nichts von jenen der axonalen Dege- 
neration unterscheiden, also Tigrolysen der geschwollenen 
Zellen mit Randstellung des Kerns (NiBls akute Degeneration). 
Diese letztere Formen sind es wohl, welche zur Zellschatten- 
bildung führen, häufiger als man es sonst bei axonal degene- 
rierten Zellen zu sehen gewohnt ist. 

, Es ist ungemein leicht, in der verwirrenden Fülle solcher 
zugrunde gehender Zellen Mischformen nachzuweisen, ohne daß 
damit wesentliches für den Charakter des Prozesses geleistet 
wäre. Im Grunde genommen ist es immer die Schwellung, auf 
der einen Seite mit Kolliquation, auf der anderen Seite mit 
Koagulation, oder ein Zugrundegehen ohne diese beiden Konse- 
quenzen über den Zellschatten, die wir zu beobachten haben. 

Es ist bis jetzt immer nur der Versuch gemacht worden, die 
Ausbreitung des paralytischen Prozesses über die Hinrinde an 
den Verhältnissen der Markfasern zu studieren, während man, 
wie das ja begreiflich ist, den Verhältnissen der Zellen weniger 
Aufmerksamkeit schenkte. Man hat wohl auch diesbezüglich 
einiges gefunden, aber vorwiegend Veränderungen nach der 
Tiefe, weniger solche nach der Fläche ins Auge gefaßt. Nehmen 
auch wir zuerst die Veränderungen in bezug auf die Tiefe und 
versuchen wir festzustellen, ob überhaupt in einem Falle ein 
Areal vollständig frei von einer Zelldegeneration zu finden war, 
so müssen wir dieses verneinen. Vollständig frei fanden wir 
nicht eine einzige Stelle des Gehirns. So gering also auch 
unser Material war gegenüber dem überreichen der Nibl- 
Alzheimerschen Schule, so können wir doch, ebenso wie 
Käs es für die Markfasern gezeigt hat, auch für die Ganglien- 
zellen den Satz aussprechen: „Es gibt keine Stelle der 
paralytischen Hirnrinde, die nicht  geschádigte 
Ganglienzellen zeigen würde.“ 

Was nun den Charakter der Schädigung anlangt, so haben 
wir schon erwähnt, daß die Sklerose im Vordergrund steht. 
Aber es gibt einzelne Partien, in welchen sich fast nur Ver- 
änderungen zeigen, die akuterer Natur zu sein scheinen, also 
Schwellungen, axonale Degenerationen darstellen, die schwere 
Zellschädigung Nißls, die Kolliquation. Gewöhnlich sind aber 
beide Veränderungen gleichzeitig in einem  umschriebenen 
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Rindengebiete, u. zw. so, daß die äußeren Schichten die skle- 
rotischen Partien zeigen, die inneren mehr die Schwellungs- 
zustände. In der Mehrzahl der Fälle ist der Prozeß etwa so, daß 
die II. Schichte — äußere Körnerschichte — Schichte der 
kleinen Pyramidenzellen — die schwersten Sklerosen aufweist 
(siehe die Abbildungen), daran anschließend die äußeren Par- 
tien der Ill. Schichte. An anderer Stelle wieder geht der Pro- 
zeB über die III. Schichte hinaus, d. h. man fand Sklerosen 
auch in der IV. und V. Schichte (Tafel XVII, 12). Man 
sollte nun nach dem allgemeinen Urteil erwarten, daß 
die frontopolaren und orbitalen Partien als die am stärk- 
sten betroffenen zu gelten haben. Es würde das also den 
Arealen 8 bis 11 etwa entsprechen. Diese Areale unterscheiden 
sich in nichts von den anderen Arealen; im Gegenteil, wir 
finden bei den Ganglienzellen die Areale 8 bis 11 viel weniger 
intensiv betroffen als andere Areale. Nehmen wir z.B. das 
Areal 18, also ein im Okzipitallappen gelegenes Gebiet, so ist 
dieses im Verhältnis zum Areal 10 eigentlich stärker betroffen. 
Das gilt natürlich nicht für alle Fälle, sondern es wechselt 
jeder Fall. Man wird das zu kleine Material verantwortlich 
machen für diese immerhin auffallende Tatsache. Man wird 
sagen, daß bei akuter Progression, wie es ja in einzelnen meiner 
Fälle tatsächlich gilt, die gesamte Rinde ziemlich gleichmäßig 
beteiligt sein wird. Aber wir können trotzdem auch bei eminent 
chronischen Fällen mit chronischen pathologischen Befunden 
ein gleiches wahrnehmen. Wir haben es, ähnlich wie bei den 
Affektionen des Meninx, mit einem diskontinuierlichen Prozeß 
zu tun, können aber diese Diskontinuität nicht aus dem Um- 
stande erschließen, daß an einer Stelle mehr, an der anderen 
Stelle weniger Schwellungen oder Sklerosen vorkommen, oder 
die Ganglienzellen mehr oder weniger betroffen sind. Diese 
Diskontinuität zeigt sich in erster Linie im Zellausfall, in der 
Zellverödung. Gilt also für die beiden Veränderungen, der 
Schwellung und der Sklerose, um diesen Begriff beizubehalten, 
der Satz, daß die Sklerose vorwiegend die äußeren Partien, 
die Schwellung dagegen die inneren Partien der Rinde betrifft, 
daB die Sklerose die II. und III. Rindenschichte vorwiegend 
befállt, aber auch über diese hinaus bis in die VI. Schichte 
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sich erstrecken kann, während umgekehrt, auch manchmal bei 
demselben Fall, die Schwellung die ganze Rindenbreite be- 
herrscht, so gilt das nicht für die Zellverödung. Nehmen wir 
unsere erste Beobachtung als Beispiel, so zeigt sich diese Zell- 
verödung im Areal 1 bis 3, das ist also hintere Zentralwindung, 
jenes Gebiet, wo man erfahrungsgemäß eigentlich den para- 
lytischen Prozeß nicht in voller Ausbildung treffen sollte. Es 
finden sich die Verödungen hier stellenweise von der II. bis 
IV. Schichte. Die untere Partie der hinteren Zentralwindung 
zeigt die Verödung dagegen nur in der III. Schichte ganz wenig 
ausgesprochen stellenweise. Es macht hier den Eindruck, als 
ob einzelne Herdchen bestanden hätten, die zu einer voll- 
ständigen Destruktion führten und damit den Zellausfall be- 
dingen. Die motorische Region (Areal 4) verhält sich genau so 
° wie die sensible Region. Und gehen wir nun auf den Stirn- 
lappen über, so finden wir nur im Areal 6 in .der V. Schichte 
spärliche Ausfälle. Das Areal 8 zeigt überhaupt keinen Ausfall, 
das Areal 9 solche mehr in der II. als in der III. Schichte 
und Areal 10 und 11, also jene Gebiete, die eigentlich immer 
am stärksten betroffen werden, zeigen überhaupt keine Aus- 
fälle. Es ist also hier eine Umkehrung dessen, was man sonst 
beim paralytischen Prozeß zu sehen gewohnt ist, ohne daß 
man sowohl nach dem Verlauf des Falles, als auch nach dem 
pathologischen Charakter eine Atypie konstruieren kónnte. Es 
ist auffällig, daß auch die Areale 45 und 46, die dem fronto- 
polaren Gebiete benachbart sind, sich ganz analog verhalten 
wie dieses. Nehmen wir dagegen jetzt das Gebiet des Parietal- 
und Okzipitallappens, also die Areale 5, 7, 17, 18, 19, 39 
und 40, so zeigt sich überraschenderweise ein vollständig 
gleicher Befund, das ist ein Zellausfall, lediglich beschränkt 
auf die III. Schichte — die Schichte der mittelgroßen Pyra- 
miden. Auch der Temporallappen läßt sich als ziemlich ge- 
schädigt erkennen, während das Inselgebiet, wiederum im Gegen- 
satz zu den sonstigen Angaben, sich hier als frei erweist, frei 
natürlich nur in bezug auf die Verödung. Es stellt also unser 
erster Fall eine paradoxe oder von der gewöhnlich ange- 
nommenen Norm abweichende Affektion der Zellen der Rinde 
in bezug auf die ergriffenen Areale dar, indem zum Unter- 
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schiede von dem allgemein gültigen Gesetze des stärkeren Be- 
fallenseins des frontopolaren und orbitalen Gebietes und — 
wenn man Schaffer folgen will — auch des parietalen Asso- 
ziationsgebietes hier eigentlich die Projektionszentren stärker 
betroffen sind, als die Assoziationszentren. Allerdings gilt das 
nicht sensu strictiori, da ja der Parietallappen mit dem Okzi- 
pitallappen die ganz gleichen Veränderungen zeigt. 

Dann wieder gibt es Fälle, wo der Prozeß auch in bezug 
auf den Zellausfall eigentlich das ganze Rindengebiet ziem- 
lich diffus befállt und gerade eigentlich den Okzipital- und 
Temporalpol frei läßt, daneben auch die Insel. In der Insel 
aber finden wir gerade in diesen eben angezogenen Fällen ein 
sehr tiefgreifendes Befallensein der Ganglienzellen im Sinne 
der Koagulationsnekrose. Die Zellen sind bis in die V. Schichte 
sklerotisch, aber Ausfälle finden sich nicht, doch ist die Affektion 
hier stárker als in anderen Partien, wo bereits Ausfálle deut- 
lich sind. 

Überblickt man aber das gesamte Material nach den ein- 
zelnen Territorien, so ist die Zellschádigung im Gebiete 1, 2 
und 3 im groBen und ganzen eine mittelschwere. Die Schwel- 
lungen überwiegen hier die Sklerosen und die Zellausfálle sind 
relativ geringfügige, fehlen auch in einzelnen Füllen vollstándig. 
Auch sind sie fast immer stellenweise. 

Nehmen wir die motorische Region (4), so gilt nicht das 
gleiche. Hier sind die Sklerosen ziemlich scharf markiert, 
reichen sehr tief hinein. Die Ausfälle sind auch deutlicher und 
gehen über die III. Schichte hinaus (Tafel XII, 1). Ganz 
analog verhált sich das benachbarte Areal 6 (Tafel XIII, 3), 
während das Areal 8 wiederum eine Mittelstellung  ein- 
nimmt, ebenfalls wesentlich stark betroffen ist, wie die 
sensiblen Felder. Das Areal 9 entspricht dem Areal 8, 
während Areal 10 im allgemeinen ein intensiveres Befallensein 
zeigt, wenn man alle Fälle überblickt, als die eben genannten 
Areale. Areal 11 dagegen nähert sich wiederum mehr dem 
Areal8, was auch für das Areal 44 und 45 gilt, wogegen 46 noch 
weniger betroffen ist als die eben geschilderten. Es gibt aber, 
wenn man alle Fälle überblickt, immer ein oder das :andere 
Areal, in welchem man von einem Zellausfall nichts wahrnehmen 
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kann, in welchem also der Prozeß entweder noch relativ akut 
ist oder keine sehr schwere Schädigung hervorgerufen hat. 
Interessant ist, daß die Areale 41 und 42 in den vorliegenden 
Fällen keine solchen negativen Stellen aufwiesen, also Areale, 
die doch eigentlich sonst die paralytischen Erkrankungen keines- 
wegs so primär zeigen. Dagegen gehören die Areale 26, 29, 
30 zu den am wenigst erkrankten. Auch 28, 34 ‘und 35 ver- 
halten sich analog und merkwürdigerweise auch das Inselgebiet, 
so daß also, was die Zellaffektion anlangt, die allgemein gültige 
Ansicht, daß die Insel mit zu den meist betroffenen Gebieten 
gehört, durch meine Fälle nicht aufrechtzuerhalten ist. Eines 
aber kann man schon daraus entnehmen, daß die Paralyse 
keine Systemerkrankung in dem Sinne ist, daß es sich um 
eine Affektion vorwiegend assoziativer Zentren, weniger der 
Projektionszentren handelt. Wir müssen für die Ganglienzellen 
eine diffuse Erkrankung annehmen, ähnlich wie sie Käs für 
die Markfasern angenommen hat. Wir können an den wenigen 
vorliegenden Fällen nicht einmal annehmen, daß es sich um 
eine besondere Bevorzugung einer Hirnpartie handelt, sondern 
es scheint, daß ein ganz wechselndes Betroffensein stattfindet, 
indem des eine Mal mehr die frontalen, das andere Mal mehr 
die parieto-okzipitalen Gebiete betroffen erscheinen. Eines aber 
ist sicher. Im großen und ganzen sind die äußeren Schichten 
der Rinde die schwer betroffenen, wenn auch mitunter der 
Prozeß über die II. und III. Meynertsche Schichte hinausgeht. 
Fast immer haben wir in den äußeren Schichten die schwersten 
Zellveränderungen gefunden. Diese Zellveránderungen im Sinne 
der Zellsklerose sind jedoch nicht solche, daß man annehmen 
müDte, der ProzeD schreitet von auDen nach innen, sondern 
man hat das Gefühl, daB er einmal mehr die III. Schichte, 
einmal mehr die II. betrifft, oder daß die Intensität des Pro- 
zesses einmal mehr die IHI., das andere Mal mehr die Il. Schichte 
schädigt. 

Die Zellausfälle machen sich in der verschiedensten Weise 
geltend. Wenn sie noch nicht so weit vorgeschritten sind, so 
zeigt sich in der II. Schichte ein ganz eigentümliches Verhalten, 
indem sie nach außen wellenförmig begrenzt erscheint (Tafel 
XIII, 3, XVII. 14). Es kommen Bilder zustande, fast wie es 
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dem Status verrucosus entspricht. Es ist nicht unwahrschein- 
lich, daß wir hier im Abbau Verhältnisse wiederfinden, wie wir 
sie bei der embryonalen Entwicklung sehen. Vielleicht gibt das 
einen Hinweis auf den Charakter des Prozesses. Auch C. und 
O. Vogt weisen auf ähnliche Veränderungen bei anderen Rinden- 
prozessen hin. 

Hier sei noch eine Zellveränderung angeschlossen. Ich habe 
wiederholt aufmerksam gemacht auf die abnorme Stellung der 
Zellen. Ich meine damit nicht jene, welche durch die Er- 
krankung hervorgerufen werden, die ja bekanntlich die Palis- 
sadenanordnung der Zellen schwer schädigt. Ich kann nicht 
finden, daß es dabei zu einer Verwerfung der Schichten kommt. 
Es kommt wohl zu einer Schichtauflösung, aber unter Ver- 
werfung hätte man doch zu verstehen, daß Zellen der 
IV. Schichte z. B. in die II. hineingelangen, und das kann 
selbst bei hochgradiger Sklerose kaum zustandekommen. Man 
kann den ProzeD am ehesten eine Delamination nennen, eine 
Auflósung der Laminae, ein Auseinanderwachsen derselben, ein 
Verwischen der Grenzen infolge Veränderung der Zellgrößen und 
eine abnorme Stellung der einzelnen Zellen im Sinne einer 
Achsenverlegung. Worauf ich aber bei der Beschreibung der 
einzelnen Präparate wiederholt aufmerksam wurde, sind zwei 
Umstände. Der eine das Vorhandensein von Ganglienzellen im 
Mark, der andere eine Umdrehung der Zellen derart, daB der 
Spitzenfortsatz basal und das Axon peripher gerichtet ist. Auch 
dieses finden C. und O. Vogt in einem Falle. 

Es ist nur von Pyramidenzellen die Rede. Ich hätte auf 
dieses eigentlich relativ seltene Vorkommnis nicht sonderlich 
hingewiesen, wenn ich mich nicht so bemüht hätte, Verände- 
rungen zu finden, die eventuell als angeborene Anomalien zu 
deuten wären, wie sie Näcke schon makroskopisch zu sehen 
glaubte (cf. auch J. Bauer). Wenn die eben angeführten Tat- 
sachen tatsächlich alles sind, was sich an solchen Anomalien 
im Paralytikerhirn findet, so kann man das Gehirn des Para- 
lytikers nicht als ein ab ovo minderwertiges auffassen, denn 
diese Veränderungen sind viel zu geringfügig und viel zu selten, 
als daß sie einen so weitgehenden Schluß gerechtfertigt er- 
scheinen ließen. 

Arbeiten aus dem Wr. neurol. Inst. XXV. Bd. 1. Heft. 2 
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Wenn ich also noch einmal zusammenfasse, was sich an 
Ganglienzellveränderungen findet, so komme ich zu dem Schluß: 

1. Im großen und ganzen sind nur drei verschiedene 
Veränderungen der Zellen wahrzunehmen, die alle drei 
mit Schwellungszuständen zu beginnen scheinen, das 
eine Mal zu einer Koagulationsnekrose führen — Zell- 
sklerose —, das andere Mal zu einer Kolliquations- 
nekrose (Nißls schwere Zellveränderung), das dritte 
Mal zu Zuständen, welche der axonalen Degeneration 
am ähnlichsten sehen, die über die Zellschatten- 
bildung zum Zelltod führen können (akute Verände- 
rung). 

2. Diese genannten Zellveränderungen kommen ent- 
weder in klarer Ausprägung oder in Mischformen ge- 
wöhnlich vereinigt vor. Doch gibt es auch einzelne 
Territorien der Rinde, die nur eine bestimmte Zell- 
degeneration aufweisen. 

3. Die Sklerose ist vorwiegend außen, die Schwel- 
lung ist in den inneren Schichten zu finden. Doch gibt 
es Fälle, wo die Sklerose bis in die VI. Schichte hinein- 
geht, und andere, wo sie vollständig fehlt. Gemeinhin 
aber ist doch die Il. Meynertsche Schichte und die III. 
und von dieser wiederum die äußeren Partien am 
stärksten betroffen. 

4. Die Zellsklerose führt zur Zellverödung, diemeist 
nicht diffus, sondern herdweise auftritt. Hier kann es 
vorkommen, daß eine solche Verödung nicht von außen 
nach innen fortschreitet, sondern die Ill. Schichte 
z. B. über ein größeres Areal isoliert trifft. Das führt 
zu einer Art Delamination der Rinde, wobei aber noch- 
mals betont sei, daß eine solche Delamination keines- 
wegs eine bestimmte Lamina über ein ganzes Areal oder 
die ganze Rinde treffen muß, sondern daß sie an ver- 
schiedenen Stellen der Rinde ganz verschieden ist, und 
daß es Rindenstellen gibt, an denen sie vollständig 
fehlt. 

5. Es gibt kein Areal der Rinde, das nicht erkrankt 
wäre, und es scheint bei den verschiedenen Fällen ganz 
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verschieden, welche Partien die intensivste Erkran- 
kung aufweisen. Wenn ich auch im großen und ganzen 
den seit langem gültigen Satz, daß das frontale Ge- 
biet stärker erkranke als das okzipitale und daß das 
fronto-orbitale das überhaupt stärker befallene sei, 
auch nach meinen Untersuchungen bestätigen kann, so 
muß man doch anderseits wieder betonen, daß es Fälle 
gibt, bei denen gerade dieses Gebiet weniger betroffen 
ist als die Projektionsfelder. Es scheint, daß die Ge- 
biete, welche ganz versteckt am Balken liegen (26, 29, 
30) sowie die Gebiete, welche dem Riechhirn angehören 
(27, 28, 34, 35), im allgemeinen mehr verschont sind, ob- 
wohl gerade Alzheimer auch für diese Gebiete mitunter 
schwere Affektionen gelten läßt. 

Nimmt man aber das Chronische, d. h. berücksich- 
tigt man nur den Zellausfall, dann gilt, daß die eben 
genannten Gebiete am wenigsten betroffen sind. 


Die Markfasern. 
(Tafel XII, 2, XIV,6, XVI, 10, 11, XVIII, 15, 16, XIX, 17, 18, XX, 20, XXI, 21, 28.) 


Versucht man, sich ein Bild der Verteilung des Prozesses 
bezüglich der Markfasern zu machen, so ist der Vorgang, den 
ich eingeschlagen habe, ein anderer als jener, den andere 
Autoren anwenden. Während die Mehrzahl, unter ihnen sei 
nur Schaffer erwähnt, große, d. h. viel Windungen umfassende 
Schnitte in Betracht zogen, habe ich kleinste Windungsstückchen 
untersucht, die knapp neben den Stückchen herausgeschnitten 
wurden, welche zur Untersuchung der Ganglienzellen dienten. 
Auf diese Weise konnte zunächst festgestellt werden, wie sich 
die Ganglienzellen und Fasern gegenseitig verhalten, und 
zweitens gelang es, viel feinere Details als bei den großen 
Schnitten zu finden. So kann man an einer Windung z. B. 
drei verschiedene Veränderungen nebeneinander beobachten. 
Die Kuppe zeigt ein normales Verhalten oder ein nahezu 
normales Verhalten, der rechte Windungsabhang eine mehr 
diffuse Atrophie bestimmter Partien, der linke Windungsabhang 
fleckweise Entmarkung. Man wird also, wenn man in einem 
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Schnitt zufälligerweise normale Verhältnisse bekommt, im näch- 
sten Schnitt bereits im gleichen Areal schwerste Veränderungen 
finden können, weshalb es nicht angeht, aus einzelnen normalen 
Befunden auf die Intaktheit eines Gebietes schließen zu wollen; 
anderseits aber darf man gerade bei den Weigert-Präparaten 
nicht vergessen, daß man es vielfach mit Artefakten zu tun 
hat, d. h., daß der Defekt von Fasern nicht gleichbedeutend 
ist mit ihrem Fehlen. Besonders die feineren Fasern differen- 
zieren sich leicht weg, so daß eigentlich nur der positive Befund 
oder vorwiegend der positive Befund der maßgebende ist. So 
wird das Vorhandensein der tangentialen Fasern bedeutungs- 
voller sein als ein Fehlen derselben. Ich habe mir jedoch durch 
die konstante Anwendung der Spielmeyer-Methode eine Art 
Äquivalentbild des normalen geschaffen, und bin nach Unter- 
suchung mehrerer hundert Rindenstückchen wohl auch in der 
Lage, ein Urteil über die charakteristischen Veränderungen des 
Fehlens von Fasern abzugeben. Diese charakteristischen Ver- 
änderungen sind nun verschiedener Art. Sıe sind so allgemein 
bekannt, daB man sie nicht näher auseinanderzusetzen braucht, 
zumal Spielmeyer sich dieser Frage eingehend gewidmet hat. 
Die älteste Anschauung, wonach die tangentialen Fasern bei 
der Paralyse primär schwinden (Tuczek 1887, Zacher), ist 
durch die profunden Untersuchungen von Käs widerlegt worden. 
Er war der erste, der zeigen konnte, daß die super- und inter- 
radiären Flechtwerke das primär Schwindende sind, und führt 
das allerdings auf die Feinheit der Fasern und deren geringe 
Resistenz zurück. 

Wir dürfen aber nicht vergessen, daß daneben eine eigen- 
artige Rindenveränderung heute eine größere Rolle spielt als 
seinerzeit. Das sind die von Borda und später von Fischer, 
Spielmeyer, Bielschowsky, Jakob u. v. a. beschriebenen 
und gedeuteten fleckweisen Entmarkungen, die man mit ähn- 
lichen der multiplen Sklerose vergleicht (Tafel XII, 2, XIV, 6, 
XVII, 16, XIX, 17, 18). Nach Spielmeyer kommen sie in mehr 
als 60% der Paralytikerrinde vor, würden also für diese etwas 
besonders Charakteristisches darstellen. In meinen vorliegen- 
den Fällen, die allerdings nur eine bescheidene Anzahl be- 
treffen, hat die fleckweise Entmarkung in keinem Falle gefehlt, 


Die Hirnkarte 06: ۰ 91 


wenn sie auch in einzelnen Fällen das Bild beherrschte, in 
anderen nur ganz vereinzelt anzutreffen war. Gerade der letz- 
tere Umstand macht es wahrscheinlich, daB solche fleckweise 
Entmarkungen in allen Fällen, wenn auch nur vereinzelt, anzu- 
treffen sind. 

Und schließlich muß als dritte Veränderung eine mehr 
diffuse Entmarkung angesehen werden, bei welcher neben den 
feineren Fasern oder Flechtwerken auch die Radien zugrunde 
gehen, ohne allerdings die charakteristische fleckweise Ent- 
markung aufzuweisen (Tafel XX, 20). 

Allen diesen Veränderungen gemeinsam, wobei sich viel- 
leicht Veränderung 1 und 3 nur quantitativ unterscheiden 
dürften, ist das relativ geringfügige Auftreten einer reaktiven 
Veränderung im Gewebe. Wir sahen nichts von Abbauzellen 
oder kaum etwas in den vorliegenden Schnitten, und das ist 
doch immerhin bei dem ziemlich ausgedehnten Markzerfall sehr 
verwunderlich. Es wäre allerdings möglich, daß wir zufalls- 
weise keine akut betroffenen Stellen getroffen haben, und doch 
ist dies bei den vielen Rindenstückchen, die ich untersuchte, 
sehr unwahrscheinlich. Wir müssen demnach annehmen, dab 
der Abbau, welcher zu einer Veränderung in den feinen Ge- 
flechten und den Radien mehr diffus führt, sich unendlich 
langsam vollzieht, daß wir im Gegensatz dazu, wie wir das 
etwa auch von der multiplen Sklerose her kennen, in der fleck- 
weisen Entmarkung einen sehr akuten Vorgang vor uns haben, 
wobei die reaktiven Veränderungen ungemein rasch aus dem 
Gewebe entfernt werden. Bezüglich dieser fleckweisen Ent- 
markung sei noch folgendes hervorgehoben. Als Marburg im 
Jahre 1906 die sogenannte akute multiple Sklerose beschrieb, 
stellte er sie der progressiven Paralyse an die Seite, indem er 
eine Reihe von Analogien der genannten Krankheit anführte, 
unter diesen auch den Markzerfall, der nur quantitativ, aber 
nicht qualitativ von dem der multiplen Sklerose verschieden 
sei. Spielmeyer hat dann speziell auf diese Ähnlichkeit des 
Markzerfalls bei beiden Krankheiten hingewiesen und es wird 
wohl kaum einem Zweifel begegnen, wenn man den Markzerfall 
bei beiden Erkrankungen identifiziert. In der Tat läßt sich auch 
bei der Paralyse zeigen, daß der Markzerfall vielfach ganz unab- 
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hängig von den Gefäßen auftritt und fleckweise so ganz im Sinne 
des diskontinuierlichen Markzerfalls der peripheren Nerven ab- 
läuft (Tafel XIX, 18, XXI, 21). Aber es lassen sich gerade bei 
der Paralyse besonders reichlich auch Herde zeigen, wo dieser 
fleckweise Markzerfall sich in einem Gebiete abspielt, das im 
Zentrum ein sehr wesentlich verändertes Gefäß zeigt (Tafel 
XI, 2, XIX, 17). Wir müßten demnach zwei Formen dieser 
fleckweisen Entmarkung bei der Paralyse differenzieren. Die 
eine, entsprechend dem zentralen, diskontinuierlichen Mark- 
zerfallMarburgs, die andere, entsprechend jener Desintegration, 
die Pierre Marie besonders bei den senilen Gehirnen hervor- 
gehoben hat und die Siemerling und Räcke auch für den fleck- 
weisen Markzerfall der multiplen Sklerose gelten lassen will. 
Für die Paralyse kann man demnach wohl mit Sicherheit zwei 
Formen: des fleckweisen Markzerfalls unterscheiden. Eine peri- 
vaskuläre Entmarkung und eine diskontinuierliche. Schon die 
Untersuchungen Bielschowskys wiesen darauf hin, daß die 
fleckweise Entmarkung Folge eines entzündlichen Prozesses ist 
und nicht, wie Spielmeyer anzunehmen geneigt war, einer 
einfachen Parenchymschädigung entspricht. Jakob ist es ge- 
lungen, in solchen Flecken auch Spirochäten nachzuweisen, 
weshalb wir in ihnen nichts von dem sonst bei der Paralyse 
gewohnten Bild der Entzündung Verschiedenes zu erblicken 
hätten. Und doch muß man Spielmeyer recht geben, wenn 
man die geringe Reaktion der Glia und des Mesenchyms bei 
derartigen Entmarkungen betont. Es wäre nicht unmöglich, 
daß hier die Autoren verschiedene Bilder vor sich hatten, das 
eine Mal perivaskuläre, das andere Mal diskontinuierliche Ent- 
markungen. 

Wenn man nun fragt, welche Gebiete der Paralytikerrinde 
am wenigsten in bezug auf die Markfasern geschädigt sind, so 
können wir die einzelnen Fälle unmöglich miteinander ver- 
gleichen. Denn was in dem einen Fall intakt, ist in dem anderen 
schwer affiziert, so daß man nicht sagen kann, daß bei einer 
Reihe von Fällen ein Areal am meisten geschädigt ist. Ich 
habe ja schon erwähnt, daß gar nicht so selten in einem kleinen 
Abschnitte die verschiedensten Veränderungen nebeneinander 
vorkommen können, daß also auch in einem kleinen Abschnitte, 
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der schwer verändert ist, eine intakte Stelle neben einer schwer 
veränderten vorkommt. Wenn man Schaffer folgt, so müßten 
eigentlich die sogenannten assoziativen Zentren der Rinde gegen- 
über den Projektionszentren mehr gelitten haben. Nehmen wir 
also wiederum zunächst 1 bis 4,:so können wir absolut an diesen 
Zentren eine Intaktheit nicht finden. Also die motorische und 
sensible Region des Gehirns zeigt sich hier affiziert. Das Auf- 
fälligste aber ist, daß im Gegensatze dazu in der fronto-polaren 
Region in einzelnen Gehirnen, u. zw. in der Mehrzahl gerade 
die tangentialen Fasern am besten erhalten sind, also im geraden 
Gegensatze zur alten Anschauung, was nur durch die Methode, 
mit der man früher arbeitete, zu erklären ist. Es zeigt sich also 
hier Analoges wie bei dem Verhalten der Ganglienzellen, nämlich 
daß der Prozeß ein diskontinuierlicher ist, einer der das gesamte 
Gehirn fleckweise ergreift, aber sich nicht an eine bestimmte 
Region der Oberfläche bindet. Das gleiche gilt für 018 ۰ 
In einzelnen Gehirnen zeigt sie keine wesentliche Störung, in 
anderen ist sie wieder schwer geschädigt, ohne daß man das 
Recht hätte, eine atypische Paralyse anzunehmen. 

Bevor wir des näheren auf die einzelnen Fälle eingehen, 
müssen wir uns noch fragen, was führt eigentlich zum Unter- 
gang der Markscheiden. Da haben wir zwei Momente. Das eine 
Moment ist die Destruktion der Ganglienzelle. Es ist begreiflich, 
daß, wenn die Ganglienzellen der 1]. und 11], Schichte ver- 
schwinden, die ihnen entsprechenden Fasern ebenfalls schwinden 
müssen. Das zweite Moment ist aber etwas, was sicherlich 
nicht mit der Destruktion der Ganglienzellen zusammenhängt, 
und das ist die fleckweise Entmarkung, die etwas die Markfasern 
selbständig Betreffendes ist. Es erhebt sich nun die Frage, 
ob wir Beweise dafür erbringen können, daß auch eine mehr 
diffuse Entmarkung primär auftritt, ohne daß zuvor die Ganglien- 
zellen eine besondere Schädigung aufweisen. Eine solche Dis- 
proportion zwischen Ganglienzellschádigung und Markfaserver- 
änderung haben wir eigentlich mehr im entgegengesetzten Sinne 
gefunden, d. h. trotz ziemlich weitgehender Verödung der Zellen 
haben sich die Markfasern eigentlich relativ gut gefärbt. Docl. 
kann man ja nie wissen, ob die zerstörten Fasern nicht aus 
einem knapp benachbarten Gebiete, das erhalten ist, stammen. 
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Umgekehrt aber haben wir auch Stellen gefunden, wo eine fleck- 
weise Entmarkung mit relativ gut erhaltenen Ganglienzellen 
vorkam, was verständlich ist, wenn man die Intaktheit der 
Achsenzylinder in solch entmarkten Gebieten ins Auge faßt. 
Jedenfalls einen stringenten Beweis dafür, daß die Markfasern 
selbständig zugrunde gehen, ohne daß vorher die Ganglienzellen 
geschädigt wären, haben wir, die fleckweise Entmarkung ausge- 
nommen, nicht erbringen können. Und was den Umstand anlangt, 
daß wir eine schwere Verödung der Ganglienzellen bei relativer 
Intaktheit der Markfasern fanden, so sprach das eben dafür, 
daß nebeneinander in den kürzesten Abschnitten ganz ver- 
schiedene Veränderungen vorhanden sein können, aber keines- 
wegs für die Unabhängigkeit des Faserausfalls von dem Ganglien- 
zelltod. 

Wenn in einem Rindenabschnitt die Schädigung der Fasern 
eine intensive ist, so haben sich merkwürdigerweise die Radien 
an den Windungskuppen immer als am besten gefärbt erwiesen. 
Es sieht sehr merkwürdig aus, wie aus den Markstrahlen nur eine 
dünne Schichte von Radien in dieRinde einbricht und sich in 
der Kuppe wie ein Pinsel auffasert, die Ränder aber keine Radien 
zeigen. Das ist um so mehr auffallend, als man doch annehmen 
muß, daß die Tiefe der Furchen besser ernährt ist als die 
Kuppe der Windung, stellen doch die Furchen die Nährschlitze 
der Rinde dar. Wir finden also in dem scheinbar besser er- 
nährten Abschnitte die schwerere Schädigung im Gegensatze 
zu den schlechter ernährten. Auch das ist eigentlich von Käs 
schon betont worden und spricht für die beträchtlichere Schädi- 
gung der assoziativen Systeme. 

Ich habe schon erwähnt, daß in der Rinde eine besondere 
Bevorzugung eines Gebietes nicht Geltung hat, wenigstens nicht 
in meinen Fällen. Betrachten wir nun die einzelnen Beob- 
achtungen genauer, so zeigt sich, daß im ersten Fall die tangen- 
tialen Fasern nahezu über die ganze Rinde erhalten sind. Aber 
auch sonst sind die Flechtwerke hier in einem auffallend guten 
Zustand, die Radien vielleicht etwas weniger, und nur an ganz 
wenigen Stellen findet man eine fleckweise Entmarkung. Es 
gibt hier Partien, die am Balken gelegen (26 bis 30), und die 
des Riechhirns, die sich in bezug auf die Fasern einfach als 


Die Hirnkarte des Paralytikers. 25 


normal erweisen. Und trotzdem hat dieser Fall drei Jahre lang 
bestanden. | 

. Der zweite Fall zeigt schon viel wesentlichere Störungen, 
obwohl auch er eigentlich noch relativ wenig Markausfälle 
erkennen ließ. Die Markausfälle betreffen hier gleichfalls vor- 
wiegend die Radien, also sind sie offenbar in allererster Linie 
von dem Zelltod bedingt (Tafel XX, 20). 

Im dritten Fall reicht die Störung schon tiefer. Wenn wir 
insbesondere die Flechtwerke betrachten, so sind es zunächst 
die superradiären und dann die interradiären, die zugrunde 
gehen, u. zw. ist das Befallensein dieser Flechtwerke etwa so, 
daß mitunter ihre Zerstörung eine so weitgehende ist, daß es 
zu streifenförmigen Aufhellungen kommt. Auch hier wieder ist 
es sehr merkwürdig, daß diese streifenförmigen Aufhellungen 
gelegentlich mehr die interradiären Flechtwerke befallen, 
während umgekehrt die superradiären intakt blieben. Umge- 
kehrt sieht man mitunter nur die superradiären Flechtwerke 
befallen, die interradiären intakt. Meist aber sind wohl beide 
Flechtwerke gleichzeitig betroffen. Wir haben also hier ein ganz 
analoges Verhalten wie bei den Ganglienzellen der II. und 
III. Schichte. Fragen wir uns nun, ob sich eine Koinzidenz der 
Ganglienzellveránderung mit der Flechtwerkschädigung zeigt, 
so kann man das nicht gleich direkt bejahen. Mitunter sind die 
Flechtwerke wenig geschädigt, die Ganglienzellen aber schwer 
geschädigt. 

Der vierte Fall ist einer, welcher die fleckweise Entmarkung 
nahezu durch die ganze Rinde fast in allen Partien aufweist. 
Hier hat es sich scheinbar um eine Form der Paralyse, die 
rasch progredient war, gehandelt, denn die ganze Dauer beträgt 
ein Jahr. Ferner ließen sich bei ihr Anfälle nachweisen, die 
unendlich häufig waren und auch den Tod herbeiführten. © 

Auch der fünfte Fall hat Stellen, an welchen sich partielle 
Entmarkung nachweisen ließ. Es ist hier interessant, daß in 
der Krankengeschichte von Anfällen nicht die Rede war, was 
jedoch keineswegs dagegen spricht, daß solche kurzdauernde 
vorgekommen sind. 

Der sechste Fall hat fünf Jahre gedauert. Wenn wir ver- 
suchen, eine Differenz gegenüber den anderen Fällen in bezug 
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auf die Markfasern festzustellen, so müssen wir sagen, daß 
auch dieser Fall sich in nichts von den anderen unterscheidet. 
Im Gegenteil, wir finden auch hier die tangentialen Fasern 
relativ gut erhalten. Diese Intaktheit der tangentialen Fasern 
geht parallel mit einer Intaktheit der tieferen Schichten der 
Ganglienzellen oder wenigstens mit einer wesentlichen Intakt- 
heit. Denn es handelt sich auch bei den tangentialen Fasern, 
dort, wo sie eine ziemliche Entwicklung aufweisen, oft nicht 
um völlig normale Verhältnisse. Man kann immer eine Reihe 
gequollener Fasern sehen, man kann auch Veränderungen sehen, 
welche einen beginnenden Zerfall darstellen. Es sind auch 
einzelne Fasern ausgefallen, die Schichte also relativ dünn. 
Das alles läßt sich nachweisen. Aber versucht man festzustellen, 
inwieweit die Veränderungen der Pia mit dieser tangentialen 
Entmarkung parallel gehen, so zeigt sich auffallenderweise dort, 
wo die Pia weniger affiziert ist, gelegentlich eine stärkere 
Entmarkung, und umgekehrt dort, wo die Pia stark infiltriert 
und affiziert war, eine völlige Intaktheit. Man betrachte nur 
die Areal 9 im ersten und dritten Fall, um einen Beweis für 
diese Tatsache zu erbringen. 

Es läßt sich also bezüglich der tangentialen Fasern kein 
Parallelismus der pialen Erkrankung mit deren Zugrundegehen 
feststellen. 

Auch der siebente Fall ist ein langdauernder und zeigt 
wiederum nichts, was ihn von den anderen Fällen unterscheiden 
würde. Man kann so ziemlich in allen Partien der Rinde Ver- 
änderungen der Markfasern wahrnehmen, nur ist die Intensität 
der Veränderungen eine differente. 

Wir werden demnach bezüglich der Markfasern folgenden 
Standpunkt einnehmen: 

1. Die Veränderungen an den Markfasern der Para- 
lytikerrinde sind zweierlei Art. Die erstere entspricht 
einer mehr diffusen Schädigung, die zweite ist eine 
fleckweise Entmarkung. Die diffuse Schädigung läßt 
verschiedene Intensitätsgrade erkennen. 

2. Am meisten geschädigt erscheint das super- und 
interradiäre Flechtwerk, denen sich erst sekundär die 
Radien und die tangentialen Fasern anschließen. Die 
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Schädigung der Flechtwerke kann eine komplette oder 
partielle sein und trifft dann mehr die äußeren oder 
inneren Lagen allein, und führt zu streifenförmigen 
Aufhellungen (Tafel XVI, 10, XXI, 23). 

3. Die Schädigung der Radien und der tangentialen 
Fasern erscheint abhängig von der Schädigung der 
zugehörigen Ganglienzellen. Es macht den Eindruck, 
als ob die Pia mater einen relativ geringfügigen Ein- 
fluß auf diese Verhältnisse nähme. Denn man kann 
Stellen mit schwerster pialer Erkrankung finden, unter 
welchen die tangentialen Fasern relativ gut erhalten 
sind (Tafel XVIII, 15, XX, 23). 

4. Die fleckweise Entmarkung ist eine doppelte. 
Eine perivaskuläre und eine diskontinuierliche. Sie 
fehlte in keinem der untersuchten Gehirne, ist aber in 
einzelnen mehr, in anderen weniger ausgesprochen. 
Es handelt sich bei dieser fleckweisen Entmarkung 
um einen Prozeß, der relativ geringe Reaktion im Ge- 
webe erzeugt, jedenfalls keine nennenswerten sekun- 
dären Degenerationen hervorbringt. Demzufolge ein 
Prozeß, der der multiplen Sklerose nahesteht. 

5. Bezüglich der Ausbreitung der Markfaserschädi- 
gung über die Hirnrinde läßt sich kein bestimmtes 
Gesetz aussprechen. Es gibt keinen Teil der Rinde, der 
nicht geschädigt wäre. Die Intensitätsschwankungen 
sind so, daß oft hart aneinander gelegene Stückchen 
sich einerseits normal, anderseits schwerst geschädigt 
erweisen. Das betrifft sogar mitunter Stückchen eines 
einzigen Areals. Wenn ein Areal geschädigt ist, so ist 
zumeist die Windungskuppe relativ am besten erhalten, 
während die lateralen Abschnitte der Windung am 
schlechtesten erhalten erscheinen. 

6. Während die fleckweise Entmarkung keine Ab- 
hängigkeit von der Ganglienzellerkrankung aufweist, 
müssen wir dies für die mehr diffusen Erkrankungen 
wohl anerkennen. Allerdings kann man auch neben- 
einander gelegene Stellen finden, wo eine schwere Zell- 
verödung mit einer relativen Intaktheit der Markfasern 
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einhergeht. Das erklart sich nur aus dem Nebeneinander 
schwerster Schädigung und intakter Partien. Nochmals 
sei betont, daß meine Fälle eine Prädilektion des Mark- 
faserzerfalls nicht erkennen lassen. 

7. Ob die besonders hervortretende fleckweise Ent- 
markung der Anfallsparalyse zukommt, ist nach meinen 
Fällen nicht unwahrscheinlich, aber nicht zu erweisen. 


Die Neuroglia. 


Das Aufeinanderprallen von regressiven mit progressiven 
Veränderungen, das so charakteristisch für die progressive Para- 
lyse ist, findet seinen besonderen Ausdruck nicht nur in dem 
bindegewebigen Abschnitt, sondern auch in der Neuroglia. Man 
möchte fast behaupten, daß das nahezu vollständige Fehlen von 
Abbauzellen mit dem Umstande der schweren Störung der Zell- 
trophik der Gliazelle zusammenhängt. Man kann besonders in 
der Molekularschichte, aber auch in den tieferen Lagen Zellen 
finden, die bereits alle Charaktere der progressiven Umwand- 
lung in sich tragen, an denen man aber auch gleichzeitig, be- 
sonders bei Betrachtung des Zellkerns und der stummelförmigen 
Dendriten, die regressive Umwandlung wahrnehmen kann. Solche 
Zellen verdienen am ehesten den Namen dysplastische, resp. dys- 
trophische, wie es E. Pollak empfohlen hat. Von Amöboidose 
bieten sie eigentlich nichts. Daß aber progressiv veränderte 
Zellen vorkommen, die ihre Funktion erfüllen, dafür spricht der 
Umstand, daß wir ja auch in der Paralytikerrinde eine ziemlich 
starke Vermehrung der Gliafibrillen wahrnehmen können. Frei- 
lich ist es sehr schwer, solche Zellen bei der Fibrillogenese 
selbst aufzufinden. Man sieht eigentlich nur den Endzustand, 
ohne das Werden desselben verfolgen zu können. Auffällig ist 
„auch, daß bei einem so schweren entzündlichen Prozeß jene 
kleinen Gliazellen, die als Satelliten die Ganglienzellen begleiten, 
in der Regel eigentlich keine besondere Vermehrung aufweisen. 
Wenn eine solche statthat, so trifft sie meist jene Gliazellen, 
welche sich an den Gefäßen finden. Nicht als ob ich ein Vor- 
kommen von Neuronophagie leugnen wollte. Aber im Verhältnis 
zu dem schwer entzündlichen Prozeß ist die Vermehrung der 
Gliakerne im Gewebe oft eine überraschend geringfügige. 
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Zwei Gliaelemente bedürfen einer besonderen Hervor- 
hebung, weil sie gleichfalls charakteristisch sind und das Pro- 
gressiv-Regressive des Prozesses an der Glia deutlich dokumen- 
tieren. Die eine Zellform sind eigentümliche eiförmige Gebilde 
mit einem zentralen, hellen, zum Teil bereits degenerierten Kern 
und einem kaum nennenswerten Plasma, das zumeist nur in 
Resten erhalten ist. Das Plasma ist unendlich blaß gefärbt. Man 
hat mitunter fast den Eindruck einer Vacuole mit einem feinen 
netzigen Inhalt und zentralem Kern. Diese Zellen haben eine 
ganz charakteristische Lage, u. zw. an der Innenseite der Mole- 
kularschichte in der II. und Ill. Schichte. Es ist allerdings 
nicht zu leugnen, daß auch gelegentlich in den anderen Schichten 
solche Zellen vorkommen. Aber ihre Hauptmasse fällt in das 
eben bezeichnete Gebiet. Diese Formen der Gliazellen sind seit 
langem bekannt, besonders von Rosenthal beschrieben und 
von ihm den amöboiden Zellen Alzheimers zugezählt worden. 
Man kann sagen, dab in den von mir untersuchten Fällen diese 
Form der Gliazellen so charakteristisch war wie die Stäbchen- 
zellen. Aber auch die Stäbchenzelle verdient besondere Hervor- 
hebung, da sie dem pathologischen Bilde ein besonderes Cha- 
rakteristikum gibt. Sie beweist eigentlich nur, daß alles von 
Glia herangezogen wird, um den Aufgaben derselben dienstbar 
gemacht zu werden. 

Versucht man nun topographisch die Gliaveränderungen 
festzustellen, so zeigt sich eine immerhin ganz auffällige Tat- 
sache, daß es Fälle gibt, bei welchen das zelluläre Element 
unendlich stark zurücktritt gegenüber der Gliafibrose, während 
umgekehrt in anderen Fällen das zelluläre mehr im Vorder- 
grund steht und das fibrilläre wesentlich zurücktritt. Man würde 
von vornherein annehmen, daß die Gliafibrose den chronischen 
und die Vermehrung der Zellen den mehr akuten Fällen zu- 
kommt. In der Tat, nehmen wir z.B. jenen Fall, bei welchem 
das zelluläre Moment im Vordergrund steht — Fall Nr. 4 —, 
so zeigt sich, daß wir es hier mit einem Falle zu tun haben, 
der nur ein Jahr bestand. Nehmen wir den Fall, der ungefähr 
fünf Jahre bestand, so zeigt sich hier, daß die Fibrose im 
Vordergrund steht gegenüber den wohl auch vorhandenen zellu- 
lären Veränderungen. Man wird demnach bei den länger dauern- 
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den Fällen das zelluläre Element gegenüber dem fibrillären ver- 
missen, ein Umstand, der einleuchtet. 

Wenn wir uns nun die einzelnen Areale zusammenstellen, 
so wird man mit Rücksicht auf das eben Gesagte entsprechend 
der Akuität oder der Chronizität des Prozesses an dem ent- 
sprechenden Areal die zelluläre, resp. fibrilläre Glia vermehrt 
finden. Man wird also vielleicht aus diesem Umstande schließen 
können, ob ein Areal früher oder später erkrankt ist. Da zeigt 
sich wiederum folgendes: Das Areal 1, 2 und 3 bietet eigent- 
lich in der Mehrzahl der Fälle eine relative Fibrose. Das Areal 4 
zeigt gleichfalls die Fibrose, aber doch noch so, daß in ein- 
zelnen auch länger dauernden Fällen daneben auch die zellige 
Glia eine Vermehrung erfahren hat. Nehmen: wir den Stirn- 
lappen, so kann man die überraschende Tatsache feststellen, 
daß hier eigentlich fibrilläre und zelluläre Veränderungen sich 
die Wage halten. Mitten unter ganz veränderten Partien kann 
man allerdings auch einmal ein ganz normales Bild finden, 
wenn auch äußerst selten. Auch der Okzipitallappen zeigt sich 
schwer fibrös verändert. Hier tritt das zelluläre Element noch 
viel mehr zurück als in den frontalen Partien. Diese wenigen 
Andeutungen mögen genügen. 

Man wird also daraus schließen können, daB bezüglich der 
Glia ganz analoge Verhältnisse vorliegen, wie bei den anderen 
Elementen, nämlich die einer diffusen Erkrankung der gesamten 
Hirnrinde, wobei ich ein besonderes Hervortreten einer Region 
nicht zu konstatieren vermochte. Mit großem Vorbehalt wird 
man annehmen können, daß die Vermehrung der zellulären 6 
mente einem akuteren, die der fibrillären einem chronischeren 
Stadium der Krankheit entsprechen, wobei aber keineswegs ge- 
sagt ist, daß nicht auch in einem späteren Stadium zelluläre Ver- 
mehrungen vorkommen können. Es spricht auch das Verhalten 
der Glia für einen schubweisen Verlauf der Erkrankung und 
es läßt sich kein Gesetz aufstellen, daß etwa ein bestimmtes 
Areal primär erkrankt. Das hängt immer von dem Fall selbst 
ab, indem einmal das eine, das andere Mal ein ganz entgegen- 
gesetztes Areal affiziert erscheint. 

Es erhebt sich nun noch die Frage nach den von uns so 
benannten Blasenzellen, die ja als amöboide Gliazellen seit 
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langem bekannt sind. Man weiß, daß diese amöboiden Glia- 
zellen relativ rasch gebildete Elemente sein können. Man nimmt 
mit Alzheimer-Nißl an, daß sie bei Anfallserkrankungen be- 
sonders in Erscheinung treten. Suchen wir nun eigene Fälle 
aus, die sich durch besondere Anfälle ausgezeichnet haben, und 
vergleichen sie mit Fällen, wo sicher keine Anfälle vorhanden 
waren, also z. B. Fall 1 und Fall 2, so zeigt sich, daß diese 
beiden Fälle eigentlich gar keinen großen Unterschied in dem 
Auftreten der Blasenzellen aufweisen. Wir werden also immer 
— sichere Fälle vorausgesetzt — aus dem reicheren Auftreten 
von Blasenzellen nicht den Schluß machen dürfen, daß es sich 
um einen Anfallsparalytiker handelt. Anderseits wird man aber 
keineswegs annehmen können, daß diese Zellen sich postmortal 
gebildet haben, wie das ja auch behauptet wurde, da die Ver- 
änderungen der Kerne solche sind, daß sie eine postmortale 
Bildung ausschließen. Man wird demnach in dem Auftreten 
dieser Form der dysplastischen oder dystrophischen Glia nur 
den Ausdruck der allgemeinen schweren Schädigung sehen und 
sie vielleicht für die Erkennung der Krankheit ebenso ein- 
schätzen wie die Stäbchenzellen. 

Es sei hervorgehoben, daß diese Zellen an der medianen 
Hemisphärenfläche reichlicher in Erscheinung traten als an der 
lateralen. DaB ein besonderes Hervortreten eines Areales zu 
erwähnen wäre, ist nicht der Fall. Anders die Stäbchenzellen, 
Hier kann man sagen, daß Stäbchenzellen wohl in allen Partien 
eines paralytisch erkrankten Gehirns nachgewiesen werden 
können, aber es lassen sich Gradstufen der Häufigkeit der 
Stäbchenzellen finden. Das Areal 1, 2, 3 zeigt die Stäbchenzellen 
nicht sonderlich häufig, das Areal 43 dagegen sehr häufig. Wir 
haben also hier in einer Windung bezüglich der Stäbchenzellen 
eine ziemlich beträchtliche Differenz. Das Areal 4 — die mo- 
torische Region — verhält sich bezüglich der Stäbchenzellen 
gleich der sensiblen und auch im Stirnlappen können wir wohl 
mit einer ziemlichen Anzahl von Stäbchenzellen rechnen, die 
reichlicher auftreten als im Areal 1 bis 4, aber von einem über- 
reichen Vorkommen ist auch hier nicht die Rede. Ganz anders 
liegen die Verhältnisse an der medialen Oberfläche in der 
Gegend um den Balken: In den Partien 31, 32, 33, ferner 23 
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und 24 finden wir sie überreich; in den übrigen Partien der 
medialen Hemisphärenfläche wohl auch relativ stärker, aber 
doch in keinem Verhältnis zu den eben geschilderten Partien. Man 
weiß bekanntlich, daß normalerweise die Stäbchenzellen schon 
in verschiedenen Gebieten reichlich vorhanden, in anderen weniger 
reichlich vorhanden sind. Unter pathologischen Verhältnissen 
kommt dieses Vorkommen jedenfalls übertrieben zum Ausdruck. 
Wir werden demnach hier einen merkwürdigen Parallelismus 
ın dem Auftreten der Stäbchenzellen und der Blasenzellen finden 
und wir werden demzufolge wohl schließen können, daß auch 
die Blasenzellen Analoges zu bedeuten haben wie die Stäbchen- 
zellen und nicht als amöboide Zellen lediglich Ausdruck des 
Anfalles sind. Hier handelt es sich offenbar um das Heran- 
ziehen letzter Reserven zum Zwecke der Erfüllung der Funktion 
der Glia, wobei wir in den Blasenzellen bereits regressiv ver- 
änderte Elemente vor uns haben, da sie in jenen Partien vor- 
kommen, die am schwersten erkrankt sind, in den Stäbchen- 
zellen vorwiegend noch progressiv veränderte, obwohl auch hier 
bereits die Zeichen von Regression an manchen Elementen zu 
sehen sind. 

Demzufolge werden wir für die Veränderungen der Glia 
schließen können: 

1. In den akuten Fällen ist die zelluläre, ın den 
chronischen Fällen mehr die fibrilläre Glia ver- 
mehrt. 

2. Auffallend ist die Geringfügigkeit der Neurono- 
phagie, auffallend der Umstand, daß die Gliazellen 
selbst vielfach schwer geschädigt sein können. 

3. Man kann aus dem Vorkommen vorwiegend zellu- 
lärer Elemente in einem sonst fibrös veränderten Ge- 
hirn schließen, daß diese Stelle akut erkrankt ist. Mit- 
unter treffen fibröse und zelluläre Veränderungen zu- 
sammen, so daß man keine Schlüsse auf Akuität und 
Chronizität wird machen können. 

4. Das Auftreten dysplastischer Gliazellen bei der 
Paralyse bedeutet nicht immer, daß eine Anfalls- 
paralyse vorliegt. Solche dysplastische Elemente sind 
ganz charakteristisch am besten als Blasenzellen zu 


Die Hirnkarte 068 ۰ 33 


bezeichnen, eiförmige Zellen, zentraler Kern, kaum 
sichtbares feinfádiges Plasma. Sie haben eine charak- 
teristische Lage, vorwiegend an der medianen Hemi- 
sphärenfläche, finden sich aber auch lateral in allen 
Fällen in verschiedener Intensität, vorwiegend an den 
stärkst affizierten Gebieten (II. und III. Schicht). 


5. Diese Blasenzellen zeigen einen Parallelismus 
ım Vorkommen mit den Stäbchenzellen, indem auch 
diese an der medianen Hemisphärenfläche, in den 
Partien dorsal vom Balken, am häufigsten zu finden 
sind. Wir haben hier drei Stufen des Vorkommens. Am 
wenigsten finden wir sie in der motorischen und sen- 
siblen Zone und auch das Calcarinagebiet zeigt sie re- 
lativ wenig. Reichlicher finden wir sie im Frontal- 
lappen und Temporallappen, am reichlichsten im Ge- 
biete dorsal vom Balken. Das starke Hervortreten 
dieser Zellen ist gleichbedeutend mit dem Aufgebot der 
letzten Reserven der Gliazellen zwecks Erfüllung der 
Funktion der Glia. 


Gefäß-Bindegewebsapparat. 


Die Veränderungen im Gefäß-Bindegewebsapparat galten 
lange Zeit als das besonders Charakteristische der progressiven 
Paralyse. Wie man weiß, hat Nißl hier eine besondere Form 
der chronischen Entzündung festgestellt, und wenn auch heute 
der Streit über das Wesen der Entzündung besonders im Nerven. 
system noch keineswegs abgeschlossen ist, so kann man trotz 
allem die alte Nißlsche Anschauung vertreten, daß hier ein 
entzündlicher Prozeß vorliegt. Denn selbst in meinem Material 
ist es gelungen, an einer Reihe größerer und kleinerer Gefäße 
ein deutliches Exsudieren wahrzunehmen. Besonders das In- 
filtrat der Wand ist hiefür als charakteristisch anzusehen, ferner 
das sichere Vorkommen von Leukozyten an einzelnen Stellen des 
besonders dichten Infiltrates. Solange der Entzündungsbegriff 
rein histologisch gefaßt werden muß, wird man also angesichts 
solcher Tatsachen auch für die Paralyse an der Entzündung 
festhalten. Nur den Begriff chronisch und akut sollte man auf- 
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geben. Hier hat vielleicht Marburg einen Ausweg gefunden, 
indem er zunächst für die multiple Sklerose, dann aber auch 
für andere Prozesse die Anschauung vertrat, daß der Einzelherd 
immer akut, die Gesamtkrankheit aber chronisch sein kann, 
indem sie sich aus einer Serie von immer wieder frisch auf- 
tauchenden Einzelherden zusammensetzt. Demzufolge habe ich 
mich den Diskussionen über diesen Gegenstand (Spielmeyer, 
Schröder, Aschoff) nicht angeschlossen, sondern stelle mich 
auf den Standpunkt Nißls und fasse das Infiltrat bei der Para- 
lyse als entzündliches auf, unbeschadet der Tatsache, daß sicher- 
lich ein Großteil dieser Zellen aus dem Gewebe selbst hervor- 
gegangen, nicht aus dem Gefäß exsudiert sind. 

Neben dieser Frage ist noch eine zweite Frage zu ent- 
scheiden. Das ist die des Vorkommens reiner, nicht entzünd- 
licher Parenchymschädigungen neben der Entzündung. Man 
weiß, wie rasch Leukozyten aus dem Gewebe verschwinden, 
aber man weiß nicht, wie rasch Lymphozyten und Plasma- 
zellen aus dem Gewebe entschwinden können, und doch haben 
wir auch hier in gewissen Entzündungsformen einen ۰ 
So gibt es Fälle von Poliomyelitis, wo bereits nach wenigen 
Tagen das ganze Infiltrat aus dem Gewebe verschwunden ist. 
Wir werden demnach bei den Lymphozyten-Infiltraten nicht 
immer mit einer längeren Dauer des Infiltrates rechnen müssen, 
selbst dann nicht, wenn Plasmazellen, wie das ja auch bei 
der Poliomyelitis vorkommen kann, dabei intervenieren. 

Wenn ich demnach einen Fall habe, bei welchem neben- 
einander an einem kleinen Querschnitt eine infiltrative Ver- 
änderung und durch eine Stelle normalen Gewebes getrennt 
eine degenerative sich findet, so weiß ich nicht, ob hier zwei 
ganz verschiedene Prozesse vorliegen, denn es könnte ja der 
rein degenerative Prozeß der abgelaufenen Entzündung ent- 
sprechen. Die Reaktion des anderen Gewebes, besonders der 
Glia, fällt hier darum nicht immer sehr ins Gewicht, ‚weil die 
Glia, selbst geschädigt, wenig oder gar nicht zu reagieren braucht. 
Ohne in die Kontroverse Räcke-Spielmeyer eingreifen zu 
wollen, haben die Untersuchungen Bielschowskys, besonders 
aber jene Jakobs, auch für scheinbar degenerative Partien den 
Beweis einer entzündlichen Affektion zu erbringen vermocht. 
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Und doch gibt es sicherlich Stellen, wo auch diese Beweise 
nicht zu erbringen sind, weshalb eine absolut sichere Ent- 
scheidung auch in diesem Falle aus dem histologischen Bilde 
allein nicht zu treffen ist. 

Bei den experimentellen Entzündungen haf E. Pollak solche 
Übergänge zur Genüge dargestellt. Es läßt sich also nicht leug- 
nen, daß rein degenerative Veränderungen neben den Infiltraten 
bei der Paralyse vorkommen, aber es läßt sich aus ‘den Präpa- 
raten der Beweis nicht erbringen, daß diese rein degenerativen 
Veränderungen nicht entzündlicher Genese sind. Sie könnten ja 
den Endausgang einer Entzündung darstellen. 

Die oben erwähnte Annahme, daß die Paralyse ihre Akuität 
eigentlich auch nach jahrelanger Dauer nicht verliert, stützt 
sich auf die Tatsache, daß ich in nahezu allen Fällen Infiltrate 
gefunden habe und Zeichen von Akuität. Nehmen wir z.B. jenen 
Fall an, der sicher nicht länger als ein Jahr gedauert hat, und 
vergleichen wir diesen Fall mit den Fällen, die fünf Jahre 
gedauert haben, so zeigt sich in bezug auf das Infiltrat eigent- 
lıch kein Unterschied. Wir müssen demnach annehmen, daß der 
paralytische Entzündungsprozeß ein eminent chronischer inso- 
fern ıst, als er sich über viel Jahre erstrecken kann, daß er 
sich aber aus einer Summe von akuten Einzelherden zusammen- 
setzt, die immer von neuem auftauchen, mit Defekt abheilen, 
wonach wieder neue auftauchen können. 

Wenn man von dem Gedanken ausgeht, daß die Paralyse 
ein EntzündungsprozeD ist, so müßte man eigentlich, da wir 
ja in allen Fällen die Meningen affiziert gefunden haben, das 
Übergreifen des Prozesses von den Meningen auf die Gehirn- 
rinde feststellen können. Es gibt in der Tat einzelne Fälle, 
wo man mit absoluter Sicherheit sagen kann, daß meningeale 
Prozesse längs der Gefäße in das Gehirn einbrechen. Aber diese 
Partien sind zu zählen. In der Mehrzahl der einzelnen Areale 
zeigt sich eine absolute Unabhängigkeit des meningealen von 
dem Infiltrat-Prozeß im Gehirn selbst. Das geht schon daraus 
hervor, daB wir die Meningen relativ frei sehen kónnen und 
umgekehrt in der Tiefe des Gehirns noch eine mächtige In- 
filtration. Man wird sofort einwenden, daß hier eben der Prozeß 
in den oberflächlichen Partien bereits abgeklungen, in den 
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tieferen noch akut ist. Wenn man aber als tiefe Partie etwa 
die III. Schichte nimmt und sieht, wie von hier aus der Prozeß 
sich ausbreitet, wenn man ferner wahrnimmt, daß nur die 
III. Schichte betroffen ist, die tieferen weniger, und daß in 
einzelnen dieser Fälle die Meninx ebenfalls affıziert ist, dann 
kann man gegen die Unabhängigkeit der Affektion dieser beiden 
Partien wohl kaum etwas einwenden. Gemeinhin ist die Sache 
allerdings so, daß der Prozeß im Cortex von außen nach innen 
zu akuter wird. Die äußeren Partien zeigen bereits keine Spur 
der Entzündung mehr, in den inneren sieht man noch deutlich 
die Entzündung. Das ist ja am besten auch schon aus den 
Veränderungen der Ganglienzellen und Markfasern hervorge- 
gangen. Aber im Prinzip können wir doch sagen, daß das Vor- 
kommen des Infiltrates in höheren Ebenen nicht parallel zu 
gehen braucht mit der Akuität des Prozesses in diesem Gebiet. 
Wir können ein Infiltrat noch finden, wenn bereits eine schwere 
destruktive Veränderung der Ganglienzellen vorliegt. Aber auch 
das Umgekehrte gilt. Im großen und ganzen kann man also 
sagen, daß auch das Vorkommen des Infiltrates nicht für eine 
gleichmäßige Ausbreitung des Prozesses über die ganze Hirn- 
rinde spricht, daß auch das Vorkommen des Infiltrates nicht da- 
für spricht, daß der Prozeß in der Mehrzahl der Fälle von 
außen nach innen zu wandert, sondern daß eine gewisse Un- 
abhängigkeit auch bezüglich des Infiltrates sich bemerkbar 
macht. Es schießt an irgend einer Stelle ein Herd auf und 
schwindet wieder, ohne in der Umgebung weitere Fortschritte 
erkennen zu lassen, oder es schießt ein Herd auf und greift 
auf die Umgebung weiter. Beide Möglichkeiten muß man zu- 
geben. Der letztere Fall ist hauptsächlich dort zu beobachten, 
wo der Prozeß von außen nach innen fortschreitet. 
Versuchen wir nun das Infiltrat nach Arealen zu sichten, 
so zeigt sich merkwürdigerweise auch hier keine absolute Regel- 
mäßigkeit. Vielleicht ist es Zufall, daß die optische Rinde ın 
meinen Fällen frei von jedem Infiltrat ist, wie es vielleicht 
auch merkwürdig ist, daß die sensible Rinde relativ geringfügige 
Infiltrate aufweist. Umgekehrt haben wir wieder Zonen mit auf- 
fällig starkem Infiltrat. Diese Zonen liegen an der medialen 
Hemisphärenfläche. So besonders das Areal 32. Aber sonst läßt 
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sich eine gewisse Regelmäßigkeit im Auftreten des Infiltrates 
nicht zeigen, was auch selbstverständlich erscheint. 

Nehmen wir nun die Fälle nach ihrer Dauer und sehen, 
ob hier eine bestimmte Beziehung zum Infiltrat sich feststellen 
läßt, so zeigt der Fall 1 auffällig wenig. Seine Dauer ist min- 
destens drei Jahre. Der Fall 2 läßt das Infiltrat schon viel 
stärker hervortreten. Hier ist es fast die ganze mediale Wand 
inkl. der Insel, die äußerst dicht infiltriert ist, u. zw. mit einem 
Infiltrat, das sicherlich als akut zu bezeichnen ist. Der Fall 3, 
der sich in vielem dem Fall 2 nähert, zeigt das gerade Gegen- 
teil. Hier haben wir wiederum, von einzelnen Stellen abgesehen, 
sehr wenig Infiltrat. Der Fall 4 dagegen zeigt dasselbe wieder 
reichlicher. Freilich kann man annehmen, daß er nur ein Jahr 
gedauert hat und außerdem perakut zum Tode führte. Vergleicht 
man ihn mit dem Fall 5, von dem sich eine :ziemlich genaue 
Dauer auf drei Jahre bestimmen läßt, so ist im Falle 5 das 
Verhältnis des Infiltrates fast so wie im Falle 4. Wir sehen 
demnach, daß das Infiltrat für den Charakter des Prozesses 
oder seine Dauer absolut nichts Bestimmendes oder Beweisendes 
enthält. Gerade unsere längstdauernden Fälle, wie der 6. und ۰ 
mit fünf Jahren, zeigen eigentlich das Infiltrat am dichtesten 
und am weitesten über die gesamte Oberfläche verteilt. 

Ich sehe ab von der Beschreibung von Einzelheiten. Daß 
ich in einzelnen Fällen kleine Gummen in der Rinde gefunden 
habe, wird nicht wunder nehmen. Ferner habe ich besonders 
darauf geachtet, ob sich nicht auch bei den Paralytikern die 
Jetzt sehr häufig beschriebenen Gliaknötchen finden. Man kann 
sie wohl gelegentlich ein oder das andere Mal nachweisen, 
aber im großen und ganzen fehlen sie im Bilde des Infiltrats. 

Auch bezüglich der Gefäße selbst will ich mich einer ge- 
naueren Darstellung enthalten, deshalb, weil ihre Wand in allen 
Fällen schwer verändert und weil Gefäßneubildungen, wie ja 
allgemein bekannt, sich ebenfalls ziemlich reichlich in der Rinde 
fanden, nicht so reichlich allerdings, wie das gemeinhin ange- 
nommen wird. Eine Besonderheit in bezug auf die Lokalisation 
läßt sich für die Gefäße nieht annehmen. 

Aus dem Angeführten läßt sich demnach schließen: 

1. Es gibt keinen Fall von Paralyse, mag er auch 


38 Prof. Dr. Shigeyoshi Saito. 


noch so lange bestehen, ohne Zeichen eines akuten 
Infiltrates. Es ist demnach das Infiltrat als solches 
nicht charakteristisch für die Dauer des Prozesses. 

2. Das Infiltrat fasse ich als entzündliches In- 
filtrat auf, deshalb, weil man ganz deutlich die Exsu- 
dation aus dem Gefäße ins Gewebe nachweisen kann. 
Sie läßt sich nachweisen aus dem Vorkommen eines 
muralen Infiltrates und aus dem Nachweis von Leuko- 
zyten ın einzelnen Teilen des Infiltrates. Dagegen 
stehe ich auf dem Standpunkt, daß das Charakteri- 
stische des Infiltrates nicht für die Chronizität des 
Prozesses spricht, sondern eher für dessen Akuität, 
denn wir müssen annehmen, daß auch das paralytische 
Infiltrat rasch aus dem Gewebe verschwinden kann. 

3. Ob neben dem entzündlichen Prozeß ein rein de- 
generativer Prozeß bei der Paralyse vorkommt, ist aus 
den histologischen Bildern nicht sicherzustellen, denn 
1. wissen wir, daß von der Entzündung bis zur reinen 
Degeneration eine fließende Reihe vorkommen kann 
(E. Pollak), 2. kann die Degeneration immerhin ein 
lolgezustand der Entzündung sein, wenn man ein 
rasches Schwinden des Exsudates annimmt. Aber, wie 
gesagt, eine sichere Entscheidung láft sich nicht 
treffen. 

4. Aus dem Infiltrat läßt sich erschließen, daß der 
paralytische Prozeß sich aus einer Summe von Einzel- 
attacken zusammensetzt, die zu Herden führen mit ganz 
verschiedener Extensität. Es treten solche mitten in 
der Rinde auf, vorwiegend in der Ill. Schichte, und 
bleiben auf diese beschränkt. Oder es tritt von einem 
meningealen Entzündungsherd das Infiltrat in die 
Rinde ein und verbreitert sich über alle Schichten. Und 
schließlich kann man Herde finden, die nur in der Tiefe 
das Infiltrat zeigen und gegen die äußeren Schichten 
hin bereits wie ausgebrannte MEALEREERIE Defekte des 
Parenchyms aufweisen. | 

5. Es muß hervorgehoben werden, daß gewisse Par- 
tien wenig oder gar kein Infiltrat erkennen liefen. Das 
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ist dasCalcarinagebiet und dasGebiet der sensiblenund 
motorischen Region. Das kann Zufall sein. Andrerseits 
istes hauptsachlich das Gebiet um den Balken, welches 
in allen Fallen ein schweres Infiltrat aufwies. Infiltrat 
und Dauer des Prozesses fallen, wie wiederholt betont, 
nicht zusammen. 


Klinische Erscheinungen und deren pathologische 
Grundlagen. 


Wenn man versucht, die klinischen Erscheinungen durch 
gefundene anatomische Veränderungen zu erklären, so ist das 
speziell bei der Paralyse unendlich schwierig. Hier, wo der 
Abbau der Persönlichkeit in einer ziemlich kurzen Zeit erfolgt, 
werden wir bei der großen Fülle der verschiedenartigsten Er- 
scheinungen kaum imstande sein, bestimmte psychische Ausfälle 
auf bestimmte anatomische Veränderungen zu beziehen. 

Man darf nicht vergessen, daß es sich hier um länger 
dauernde Prozesse handelt, die zu verschiedenen Zeiten ein 
ganz verschiedenes klinisches Bild bieten. Man wird demzufolge 
nur versuchen können, die gröbsten Differenzen aufzudecken, und 
wird sich fragen müssen, ob diese Differenzen des klinischen 
Bildes auch im anatomischen Substrat ihren entsprechenden 
Ausdruck finden. Nehmen wir nur ganz grobe Unterschiede 
und versuchen wir zunächst einen Gegensatz des dementen 
mit dem expansiven Paralytiker festzustellen, so zeigt sich, 
daß ın dem ersten Fall, wo eigentlich von vornherein die Para- 
lyse den Typus der dementen aufwies, in bezug auf die Ver- 
teilung des Prozesses nach Arealen, soweit die Zellen in Frage 
kommen, eigentlich eine Umkehr dessen, was man bei Para- 
lytikern gewöhnlich zu sehen pflegt, statt hat. Gerade das fronto- 
polare Gebiet ist hier weniger getroffen als die Areale der Projek- 
tionssvsteme. Das gilt für die Zellen. Nehmen wir die Fasern, 
so charakterisiert gerade dieser Fall der dementen Paralyse 
eine relative Intaktheit der tangentialen Fasern, und nur die 
Flechtwerke lassen auch im fronto-polaren Gebiet zu wünschen 
übrig, obwohl auch sie gerade in diesem Fall keine so tief- 
greifende Schädigung aufweisen als in anderen Fällen ähn- 
licher Art. 
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Schon aus dieser Zusammenstellung geht hervor, daß es 
nicht angeht, eine psychische Erkrankung lediglich aus dem 
Verhalten der Ganglienzellen beurteilen zu wollen. Das Ver- 
halten der Markfasern, besonders jener feinen in der Rinde 
befindlichen Geflechte, ist zumindest von gleicher Bedeutung, 
denn es scheint, daß eine Disproportion zwischen Schädigung 
der Fasern und Zellen bestehen kann, und daß man auch 
lediglich durch eine fortgeschrittene Faserschädigung schweren 
geistigen Verfall wird finden können, noch lange bevor die 
Zellen jene schweren Defekte zeigen, die ein gleiches be- 
dingen. ` | 

Nehmen wir den zweiten Fall einer expansiven Paralyse, 
so haben wir hier das Bild einer nahezu typischen Paralyse 
vor uns. Hier sind die Zellausfälle schon wesentlich größer. 
In der Tat ist aber auch die Expansion bei diesem Fall gegen 
das Ende der Krankheit umgeschlagen. Das manische Bild hat 
einem depressiven Platz gemacht und die Demenz ist deutlicher 
geworden. 

Versuchen wir festzustellen, ob dem Anfallsparalytiker eine 
besondere Eigenheit entspricht, so haben wir in unserem vierten 
Fall ein besonders gutes Beispiel. Hier findet sich die fleckweise 
Entmarkung am intensivsten. Vielleicht hängt dies mit den 
Anfällen in irgendeiner Weise zusammen. 

Fall 6 ist wiederum charakterisiert durch seine besondere 
Expansion. Nehmen wir hier die Ganglienzellveränderungen, 
so zeigt sich auch hier das fronto-polare Gebiet sehr affıziert. 
In diesem Fall wird die schwere Sprachstörung betont. Es zeigt 
sich tatsächlich im Areal 44 auffallend starke Verödung. Im 
großen ganzen muß man aber sagen, daß bezüglich der Areal- 
ausdehnung eine Koinzidenz mit bestimmten psychischen Er- 
scheinungen selbst gröbster Art nicht gefunden wird. Das kommt 
daher, daß eine viel zu große Reihe von Erscheinungen hier in 
den Vordergrund tritt. Dagegen kann man in bezug auf die 
Tiefenausdehnung des Prozesses wohl sagen, daß eine schwere 
geistige Stórung beim Paralytiker nur dann auftritt, wenn die 
II. und III. Schichte, letztere vorwiegend in deren peripheren 
Teilen, zellulär, aber noch mehr fibrillär getroffen sind. In 
diesen Schichten haben wir unbedingt vorwiegend jene Elemente 
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zu sehen, welche die Grundlage für die paralytische Geistes- 
störung abgeben. 

Es liegt wohl nur an der geringen Anzahl von Fällen, 
die ich zudem noch nicht selbst beobachten konnte und von 
denen uns nur Exzerpte der Krankengeschichte vorliegen, daß 
eine genauere Übereinstimmung der klinischen Ausfallserschei- 
nungen mit dem anatomischen Bilde hier nicht durchgeführt 
werden kann. Auch ist gerade bei der Paralyse der Umstand 
für derartige Forschungen hinderlich, daß wir selten das gleiche 
Bild, das die Höhe der Krankheit charakterisiert, auch in den 
terminalen Stadien finden. Zumeist schließen sich demente 
Stadien an expansive an, so daß letzten Endes immer nur der 
Ausdruck der Demenz in dem anatomischen Bilde nachzuweisen 
sein wird. Aber trotz allem ist hier ein Weg, um aus der 
Übereinstimmung der anatomischen mit den klinischen Tat- 
sachen die psychischen Einzelreaktionen allmählich ebenso zu 
entwickeln, wie das bezüglich der motorischen und sensiblen 
Ausfallserscheinungen bereits seit langem bekannt ist. 


Überblicken wir die Gesamtergebnisse dieser Studien, so 
erscheint es von vornherein gewagt, bei einer so disseminierten 
Erkrankung, als welche sich die progressive Paralyse darge- 
boten hat, lokalisierte Ausfälle zu suchen. Und doch kann man 
nicht umhin anzuerkennen, daß die Paralyse eine Erkrankung 
ist, bei welcher vorwiegend die II. und III. Schichte Meynerts, 
und von der III. eigentlich mehr die äußeren Teile leiden, wie 
das für die atypischen Paralysen Lissauer bereits im Jahre 1902 
festgestellt hat, und es unterliegt keinem Zweifel, daB trotz 
der herdweisen Entmarkungen, trotz der oft die ganze Rinde 
durchsetzenden Defekte in den Nervenfasern die Hauptschädi- 
gung das super- und interradiäre Flechtwerk trifft, wie dies ja 
seinerzeit schon Käs angenommen hat. 

Ich will hier nicht näher auf den Grund eingehen, weshalb 
der Prozeß sich gerade in diesen Schichten am meisten etabliert. 
Es genügt vorläufig die Konstatierung. Erst wenn ein größeres 
Material solcher Fälle nach der gleichen Art untersucht vor- 
liegen wird, dürfte man ein definitives Urteil abgeben. Die 
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Paralyse ist unter allen Umständen ein genereller Prozeß des 
Zentralnervensystems, mit vorwiegender Beteiligung der Rinde, 
und jeder Fall wird individuell insofern zu behandeln sein, 
als er eine andere Hirnkarte in bezug auf die Ausbreitung, die 
Akuität und Intensität des Prozesses darbietet. Dieser anderen 
Hirnkarte wird selbstverständlich auch eine klinisch differen- 
zierte Erscheinung entsprechen. Der paralytische Prozeß ist ein 
vorwiegend entzündlicher, vielleicht ein ausschließlich entzünd- 
licher, doch ist diese Entzündung unter allen Umständen eine 
für den Einzelherd akute, für den Gesamtverlauf der Krankheit 
chronische. Eine Summe immer neu aufschießender Einzelherde 
charakterisiert den Prozeß, wobei offenbar die Schnelligkeit des 
Ablaufes der akuten Reaktion eine verschiedene sein kann. 
Der Umstand, daß selbst die längstdauernden Fälle noch akute 
Veränderungen aufweisen, spricht dafür, daß wir diesen Prozeß 
auch noch in den späteren Stadien günstig beeinflussen werden 
können, falls eine absolut sichere Therapie gefunden. Nur wird 
die Heilung natürlich immer nur eine Heilung mit Defekt sein 
können, da der Prozeß ein so schwerer ist, daß er den Tod der 
parenchymatösen Elemente zur Folge hat. 

Die Paralyse ist demnach ein das gesamte Nervensystem, 
besonders die Rinde inkl. der Pia ergreifender diskontinuier- 
licher Entzündungsprozeß, mit vorwiegender Affektion der II. 
und Ill. Zellschichten und Vernichtung des super- und inter- 
radiären Flechtwerks der Rinde. 

Wie erwähnt, hat sich Lissauer auf den Standpunkt ge- 
stellt, den ja Vogt auch heute wieder einnimmt, daß eine 
gewisse Krankheitsneigung einzelner Zellschichten gegenüber 
bestimmten Giften bestehen müsse, wodurch die eigenartige 
Lokalisation zu erklären ist. Für die Paralyse hat das insoferne 
keine Geltung, als wir es hier mit einem Entzündungsvorgang 
zu tun haben und hier für die Lokalisation in allererster Linie 
die Gefäßausbreitung maßgebend ist. Man kann auch direkt 
sehen, wie die Herde in der II. und III. Schichte ein zentrales 
Gefäß wohl nicht in allen, aber in vielen Fällen erkennen 
lassen. Ich will nicht nach dem Grunde forschen, weshalb 
gerade die Gefäße der II. und III. Schichte eine solche Vulne- 
rabilität für das Virus der Paralyse aufweisen. Das liegt offenbar 
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in lokalen Dispositionen. Aber es spricht diese Tatsache dafür, 
daß wir den Begriff der Pathoklise, der Neigung auf bestimmte 
Gifte zu reagieren, für eine lokalisierte Affektion nicht absolut 
notwendig haben. Man darf nur den Begriff lokalisiert nicht 
zu scharf fassen, sondern muß darunter ein vorwiegendes 
Ergriffensein der Schichten verstehen. 

Schon im Jahre 1910 hat Wada ebenfalls im Wiener 
neurologischen Institut die Hirnrinden einiger Psychosen unter- 
sucht und schwere Zellschädigungen auch bei der Dementia 
praecox feststellen können. Es gelang ihm auch in einem Falle, 
diese schweren Zellschädigungen nur auf die II. und III. Mey- 
nertsche Schichte beschränkt zu finden. Nur handelte es sich 
in den von Wada beschriebenen Fällen um alte Anstaltsinsassen 
mit schwerster Verblödung, so daß eigentlich das Charakte- 
ristische des Krankheitsprozesses der Dementia praecox hier 
nicht zum Ausdruck gekommen ist. Es ist eben ein ganz gleiches 
Verhalten, wie wir es bei der Paralyse sehen, die auf der Akme 
gelegentlich einen expansiven Charakter erkennen läßt, terminal 
aber sich wie eine von Anfang an demente Paralyse verhält. 
Es ıst aber immerhin auffällig, daß auch hier bei den schweren 
Verblödungsprozessen die II. und III. Schichte vorwiegend ge- 
litten haben. 

Josephy, der in neuester Zeit die Untersuchungen über 
die kortikalen Veränderungen der Rinde bei Dementia praecox 
wieder aufgenommen hat, konnte auch in einer Reihe von 
Fällen das gleiche konstatieren wie Wada, in einem anderen 
Teil der Fälle aber, u. zw. in solchen, die akuter waren und 
mehr die klassischen Züge der Krankheit auf ihrer Höhe zum 
Ausdrucke brachten, fand sich die III. und V. Schichte mehr 
affiziert. 

In dem eingangs erwähnten Werk von C. und O. Vogt 
sind eine ganze Reihe verschiedener Fälle zusammengestellt, 
bei denen die Affektion sich laminär begrenzt. Ich will aus 
der großen Anzahl dieser Fälle, von denen allerdings nur 
Stichproben vorliegen, nur die Chorea Huntington hervor- 
heben, bei welcher es sich um eine isolierte Läsion der 
IV. Schichte handelt. 

Wenn man sich nun die Frage vorlegt, welche Bedeutung 
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den inneren Schichten zukommt, so haben wir hiefür eigentlich 
nur die experimentelle Untersuchung von Nißl heranzuziehen, 
der zeigen konnte, daß die Verknüpfung der inneren Schichten 
hauptsächlich mit dem Thalamus erfolgt. Da wir nun wissen, 
daß vom Thalamus aus Verbindungen zu den verschiedensten 
Teilen des Subcortex erfolgen, so können wir annehmen, daß 
diese Rindenschichten im wesentlichen einen hemmenden Ein- 
flu auf den Subkortex ausüben, ihr Wegfall also wird Ent- 
hemmung sein. Wie Marburg in der Diskussion zum Vortrage 
Economos über die sensible Rinde ausgeführt hat, haben 
wir demnach zwischen den äußeren und den inneren Hirn- 
schichten einen gewissen Gegensatz. Führt der Verlust der 
IV. Schichte zum Auftreten der Huntingtonschen Chorea, so 
führt der Verlust der II. und III. Schichte zu jenem Abbau 
der Persönlichkeit, der die Paralyse und wohl auch das demente 
Stadium der Dementia praecox charakterisiert. 

Die Patho-Architektonik wird uns demnach wohl in der 
Mehrzahl der Fälle nicht Aufschluß geben können über das 
Wesen der Erkrankung, denn wir haben uns speziell für die 
Paralyse sehr wesentlich von den Anschauungen der älteren 
Autoren — der Toxintheorie — die auch noch Lissauer 
vertrat, entfernt. Es ist das bleibende Verdienst NiBl und 
Alzheimers, das Wesen des Prozesses unserem Verständnis 
näher gebracht und ihn als entzündlichen charakterisiert zu 
haben. Die Patho-Architektonik wird uns nicht das Wesen der 
Krankheit, aber das Wesen der klinischen Erscheinungen ver- 
mitteln. Wir werden durch Forschungen auf diesem Gebiete 
dahin kommen, auch die Elemente der psychischen Ausfalls- 
erscheinungen auf eine bestimmte Lokalisation in der Rinde 
beziehen zu können. 





Im folgenden sollen nun die Befunde genauer angeführt 
werden, denen ein kurzer Auszug aus den Krankengeschichten 
vorangeschickt sei. 

Fall ۰ 
F. F. Mann, geboren April 1871, gestorben im Jahre 1919. 
Im Jahre 1896 Lues akquiriert. Februar 1914 bereits wegen 


— 
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Paralyse im städtischen Siechenhaus in Frankfurt a. M., am 
7. März 1914 in die Salzburger Landesheilanstalt übersiedelt, 
ergab er folgenden Befund: 

Enge, lichtstarre Pupillen, fehlende Patellarreflexe, beider- 
seits Babinskische Zehenphänomene, spastischer Gang etwas 
nach links abweichend, deutliches Silbenstolpern, deutliche 
geistige Schwäche, affektlose Stimmung, herabgesetzte Merk- 
fähigkeit. 

1915: in der zweiten Hälfte des Jahres eine unvollkommene 
Remission. 

Seit*April 1916 zunehmende Erregbarkeit, Unruhe, rhyth- 
misches Zählen, Perseveration. 

Am 22. Mai 1916 Exitus an hyp. Pneumonie. 


Es handelt sich also in diesem Fall um eine typische 
Paralyse, die durch eine begleitende Tabes kompliziert war. 
Ihre Dauer ist nicht sicher anzugeben, doch hat sie wesentlich 
länger als zwei Jahre gedauert, da der Patient bereits mit dem 
ausgesprochenen Krankheitsbild im Februar 1914 zur Aufnahme 
kam. Man muß also mit einer Krankheitsdauer von mindestens 
drei Jahren rechnen. 


Fall 2. 


N. R.. Mann, geboren 1864. 

Nicht zu eruieren, wann die Lues akquiriert wurde. Auf- 
nahme in die Landesheilanstalt Salzburg am 12. Juli 1915. 
Drei Wochen vorher Schlafstörung, Erregbarkeit, Aggression, 
Rededrang, Größenideen, kann nicht mehr arbeiten. Er bietet 
bei der Aufnahme ein manisches Bild. Reaktionslose Pupillen, 
gesteigerter Patellarsehnenreflex, Romberg, keine Sprach- 
störung. Die anfängliche Unruhe bessert sich ein wenig. Es 
tritt typischer Stimmungswechsel auf, mit hypochondrischen 
Klagen und Zurücktreten der Größenideen. Am 5. Juni 1916 
Anfall mit Parese des rechten Fazialis der rechten Extremitäten. 
Rechts Babinski, schwere Sprachstörung. Rasches Zurückgehen 
der Lähmungserscheinungen. Am 15. Juni neuerlicher Anfall. 

Am 1. September schwerer Anfall, in dem am 2. September 
der Tod erfolgt. 

Es handelt sich also hier um einen sicheren Paralytiker, 
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dessen Krankheitsdauer, soweit sie manifest wurde, nicht 
wesentlich ein Jahr übersteigt. Es handelt sich ferner hier um 
einen Anfallsparalytiker, der seinen Tod im Anfall erlitt. 


Fall 3. 


F. D. Mann. Alter fraglich. 


Patient wurde am 23. November 1914 aufgenommen. Anam- 
nestische Daten nicht zu erhalten. Die Wassermann-Reaktion 
ım Blut stark positiv. Patient angeblich ein Trinker. 


Somatisch zeigt sich eine leichte Fazialisschwäche links. 
Die linke Pupille etwas verzogen, schwächer reagierend als 
die rechte. Links stärkerer Patellarreflex als rechts, Romberg, 
Zittern, unsicherer Gang. Der Patient ist dement verwirrt, zeigt 
Konfabulation und Perseveration, motorisch und räumlich voll- 
ständig desorientiert, so daß er sein Bett nicht findet. Er ist 
unrein. Es tritt Fieber auf unter Diarrhöe und am 10. Jänner 
war er vollständig benommen. Es zeigte sich eine Lähmung 
der rechten oberen Extremität und eine Parese der rechten 
unteren. Die Deviation der Augen nach links. In diesem Zustand 
erfolgte am 13. Jänner 1915 der Exitus. 


Die Diagnose progressive Paralyse ist hier schwerer zu 
stellen, doch spricht auch hier das Krankheitsbild für eine 
Paralyse. Über die Dauer der Krankheit ist jedoch eine Angabe 
nicht zu machen. Psychisch nähert sich das Bild mehr dem 
Fall 2 als dem Fall 1. 


Fall 4. 


R. K. Frau, geboren 1888. Aufnahme am 22. August 1913. 
Seit Ende 1912 etwa krank. 


` Auch hier Blut-Wassermann positiv. Die Patientin ist gravid 
und leidet an Hyperemesis. Sie bietet das Bild der dementen 
Form der Paralyse. 
Am 25. August Anfall bei Bewußtlosigkeit, mit Krämpfen 
im linken Fazialis. Es treten Serien von solchen Krämpfen auf, 
wonach eine künstliche Frühgeburt eingeleitet wird. Das Kind 
ohne luetische Zeichen. Die Patientin erlangt das Bewußtsein 
nicht mehr und starb am 26. August. 
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Auch hier ist über die Dauer der Erkrankung nichts auszu- 
sagen, als daß die Krankheit ein Jahr mindestens bestanden 
hat. Anlaß des Todes war hier scheinbar die Gravidität, die zu 
den Anfällen Anlaß gegeben hat. 


Fall 5. 


E. J. Mann, geboren 1870, aufgenommen am 31. Oktober 
1911. Beginn der Erkrankung scheinbar im Frühjahr 1911 mit 
einer Depression, die im September 1911 einer Manie wich. 

Es steigerte sich dieser Zustand bis zur völligen Ver- 
worrenheit. Es trat Dekubitus ein. Trotzdem remittierte der 
Kranke und er konnte am 21. September 1912 entlassen werden. 
Am 13. Oktober 1913 neue manische Phase. Der Kranke ist sehr 
unruhig, schwer dement, keine Anfälle. 

Seit 10. Jänner 1914 Fieber. Es tritt gleich Benommenheit 
ein. Tod am 20. Jänner 1914 an Pneumonie. 

Die Dauer der Krankheit läßt sich ziemlich genau mit etwa 
drei Jahren bestimmen. An der Diagnose ist nicht zu zweifeln. 
Auch dieser Fall gehört in die Gruppe der manisch-depressiven. 


Fall 6. 


A. C. Frau, geboren 1874. 


Die Patientin hat nachweislich im Jahre 1905 Lues über- 
standen. Sie wurde am 9. Oktober 1916 wegen eines Erregungs- 
zustandes aufgenommen, ist aber seit fünf Jahren bereits geistig 
nicht mehr normal, sehr reizbar. 

Der objektive Befund ergibt: Schwächliche rhachitische 
Person. Die Pupillen reagieren, die Reflexe vorhanden, deut- 
liches Silbenstolpern, stark positive Wassermann-Reaktion im 
Blut. Die Patientin zeigt mangelhafte Orientierung, Rededrang, 
motorische Unruhe, schwere Merkfähigkeit und Intelligenzdefekt, 
Kaufdrang und eine zunehmende Sprachstörung. 

Am 14. Juni 1917 setzten Anfälle ein, die am 15. Juni 
zum Tode führten. 

Es handelt sich also in diesem Fall um eine Paralyse ganz 
typischer Art, expansive Form, die nachweislich eine Krankheits- 
dauer von ungefähr fünf Jahren hat und im Anfall gestorben ist. 


- 
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Fall 7. 


O. M. Mann, geboren 1870. 

Im Jahre 1914, am 2. Juni, in die Anstalt aufgenommen, 
läßt sich anamnestisch erweisen, daß er schon vor vier bis 
fünf Jahren ein Jahr lang schwermütig gewesen ist. Seit zwei 
Monaten hat diese Schwermut wieder eingesetzt. Angst, Hem- 
mungen, Negativismus, Kleinheitsideen, Versündigungsideen, 
Verfolgungsideen. Sehr graziler Körperbau, Herzfehler. Die 
Pupillenreaktion ist erhalten. Patellar- und Achillessehnen- 
reflexe gesteigert, kein Babinski, Sprachstörung fraglich. Er 
soll vor zehn Jahren Lues gehabt haben. In der Anstalt ent- 
wickelt sich nun eine Pupillenstarre, eine verwaschene undeut- 
liche Sprache. Die Patellarreflexe werden lebhafter und auch das 
psychische Bild ändert sich insoferne, als eine große motorische 
Unruhe hinzutritt und der Patient halluziniert. Auch hier Exitus 
an Pneumonie am 25. August 1914. 

Die Diagnose Paralyse ist hier nicht zu bezweifeln. Sie 
setzt sich in Szene mit einem Anfall von Depression, der sich 
wiederholt und dann wieder in das typische paralytische Bild 
übergeht. 

Die Dauer der Krankheit muß mit ungefähr fünf Jahren 
angenommen werden. 


Weil wir die Brodmannsche Rindentopik als Ausgangs- 
punkt unserer Betrachtungen wählen, weil die Vogtsche Unter- 
teilung zu fein differenziert, wollen wir auch die feinere Ent- 
wicklung der Hirnrinde nach diesem Autor in Betracht ziehen. 
Ganz allgemein kann man vorausschicken, daß eine so feine 
Differenzierung, wie sie Brodmann vornimmt, nicht immer 
möglich ist. Das hängt wohl damit zusammen, daß auch in bezug 
auf die Tektonik der Hirnrinde individuelle Varianten eine 
Rolle spielen. Besonders bei benachbarten Rindenabschnitten 
ist es oft schwer, die Brodmannschen Felder histologisch 
zu trennen. Eines darf man nicht vergessen, daß überall der 
Rindenbau an der Kuppe der Windung ein anderer ist als an 
den Seitenrändern. Das gilt besonders für die tiefsten Rinden- 
schichten, deren Ausdehnung an der Kuppe der Windung eine 
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größere ist als an den Seitenteilen. Die Zweiteilung, die von 
manchen Autoren in der tiefsten Rindenschichte gelegentlich 
vorgenommen wird, trifft demzufolge vorwiegend die Windungs- 
kuppen. Darin ein wesentlich differentes Moment gegenüber den 
benachbarten Rindenabschnitten zu sehen, geht wohl zu weit. 

Wir nehmen mit Brodmann den sechsschichtigen Rinden- 
typus an. Wir unterscheiden also: | 

Erste Schichte — die Lamina zonalis, auch molekulare 
Schichte der Meynertschen Nomenklatur. 

Zweite Schichte — die Lamina granularis externa, die wir 
infolge ihres Reichtums an kleinen Pyramidenzellen auch 
Schichte der kleinen Pyramidenzellen nennen. 

Es folgt dann die Lamina pyramidalis als dritte Schichte 
— die der mittelgroßen Pyramidenzellen —, 

worauf dann als vierte die Lamina granularis interna — 
die innere Körnerschichte folgt. 

Die fünfte Schichte wird als Lamina ganglionaris, welche 
die großen Pyramidenzellen enthält, bezeichnet, 

während die sechste Schichte, Brodmanns Lamina multi- 
formis, auch Spindelzellschichte genannt werden mag, nach 
der Hauptmasse der sie zusammensetzenden Zellen. 

Diese Schilderung, die ich geben will, ist im wesentlichen 
identisch mit jener, welche die verschiedenen Autoren gegeben 
haben. Es genügt hinzuweisen auf die zusammenfassende Dar- 
stellung von Hammarberg, Campbell, Ramon y Cajal, 
C. und O. Vogt und besonders Brodmann. 

Wir werden im folgenden auf die Differenzen, die von 
den einzelnen Autoren angegeben sind, keine Rücksicht nehmen, 
da uns das Normale ja nur als Vergleich für die pathologischen 
Veränderungen zu dienen hat. Wir stellen den normalen Befund 
an die Spitze jedes Feldes und schließen ihm die pathologischen 
Veränderungen der sieben untersuchten Fälle an. 


Areal 1, 2 und 3. 


(Area postcentralis intermedia, Area postcentralis caudalis, 
Area postcentralis oralıs.) Tafel ۰ 


Zellschichten: Die hinteren Zentralwindungen zerfallen nach Brodmann 
in drei Abschnitte. Die Kuppe der Windung entspricht seiner Area postcentralis 
Arbeiten aas dem Wr. neurol. Inst. XXV. Bd. 1. Heft. 4 
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intermedia (1), der vordere Abhang der Area postcentralis oralis (3), der hintere 
der Area postcentralis caudalis (2). 

Das gesamte Areal ist ausgezeichnet durch eine mäßig breite Molekular- 
schichte, die im Areal 2 ein wenig breiter wird, eine relativ breite Schichte der 
kleinen Pyramidenzellen, ferner eine mäßig breite Schichte mittlerer Pyramiden- 
zellen, welche jedoch keineswegs in den tieferen Zellen die Größe jener erreichen, 
wie sie im Frontallappen stellenweise zu finden sind, und eine gut entwickelte 
IV. Schichte. Die Differenzen gegenüber 1, 2 und 3 sind derart, daß die III. Schichte 
in 3 am zellreichsten, die IV. Schichte hier am besten ausgeprägt ist. Haupt- 
sächlich aber sind sie auf die V. Schichte zu beziehen, indem diese an der Kuppe 
große Pyramidenzellen enthält, die deutlich von den Zellen der VI. Schichte ab- 
gesetzt werden, während kaudal diese V. Schichte fast mit der VI. Schichte sich 
vermischt und oral nur stellenweise die Differenzierung wie an der Kuppe hervor- 
tritt. Es scheint jedoch dieses Verhalten an den verschiedenen Gehirnen nicht 
ganz gleich zu sein. Auch weiß man bekanntlich, daß das Areal der vorderen 
Zentralwindung sich manchmal bis auf den vorderen Abhang der hinteren Zentral- 
windung emporschiebt (Israelsohn). Also es spielen hier, wie selten in einem 
Rindengebiet, individuelle Variationen eine große Rolle. 

Ich habe diese gesamte hintere Zentralwindung als ein Areal gefaßt und auch 
nur bezüglich der Breite Zahlen, welche die ganze Windung betreffen, angegeben, 
im Gegensatze zu Brodmann. 

Markfasern: Areal 1. Die tangentiale Faserschichte ist mäßig breit, die 
superradiären Flechtwerke sehr zart, Streifenbildung im intraradiären Flecht- 
werke fehlt. — Areal 2. Dieses Areal ist ziemlich ähnlich dem Areal 1. — Areal 3. 
Dieses Areal zeigt dagegen eine ziemlich deutlich erkennbare Streifenbildung, 
wobei sowohl ein äußerer als ein innerer B.-Streifen kenntlich ist. 


Fall 1. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2°75 mm. Var.: 2°86 bis 2:64 mm. (Brodmann: 
1°86 bis 2°93 mm.) 

Meninx: Die Pia ist mäßig verbreitert; locker gefügtes Bindegewebe, relativ 
kernarm. Die Molekularschichte ziemlich breit, kernarm. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellschichten sind unscharf. Auf der Kuppe 
zeigt sich eine auffallende Verödung an Zellen, welche bis in die tiefsten Schichten 
durchgreift, aber nur fleckweise die Schichten trifft. Hier sind die Zellen wohl 
ganz homogenisiert, aber man kann doch ihre Formen erkennen, da sie wenig ge- 
schrumpft sind. Stellenweise zeigen sich auch ganz deutlich Tigroide. Das gilt 
aber nur für die größeren Elemente. Die kleineren Zellen sind typisch sklerotisch. 
In der IV. Schichte sind auffallend viele Zellschatten, in den tieferen schwere 
Degenerationen neben relativ gut erhaltenen Ganglienzellen. Die Kuppe und der 
orale Abschnitt sind stärker betroffen als der kaudale, und es sei noch erwähnt, 
daß an der Kuppe in der VI. Schichte die Spindelzellen deutlich sind, während 
an den Seitenteilen die Zellen mehr Pyramidenform zeigen. 

Markfasern: Hier sind deutlich Fasern in der tangentialen Fasernschichte 
vorhanden. Auch die Flechtwerke lassen relativ viele Fasern erkennen. Ferner 
sind die radiären Fasern, wenn auch spärlicher, so doch deutlich kenntlich. 
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Glia und Mesenchym: In der Molekularschichte einzelne plasmatische 
Elemente mit kurzen stummelförmigen Fortsätzen und etwas geschrumpftem 
Plasma. Sonst ist das ganze Gewebe sehr kernarm bis in die tiefsten Schichten 
hinein. Auch für die Gefäße gilt das gleiche, die wohl sklerotisch, aber keineswegs 
infiltriert sind. An einem oder dem anderen Gefäß finden sich ein paar Infiltrat- 
zellen, aber nur in der Tiefe. Zahlreiche Blasenzellen in der II. Schichte, auch 
reichlich Stäbchenzellen. | 

Fall 2. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2°80 mm. Var.: 3°30 bis 3°31 mm. 

Meninx: Die Pia ist stark bindegewebig, kernarm, stellenweise verwachsen. 
Molekularschichte durch Abriß der Pia geschädigt. An den erhaltenen Stellen 
kernarm. 

Ganglienzellen: Die Zellschichten sind an allen Stellen gut kenntlich. 
Eine auffallende Verödung ist vielleicht nur in der Kuppe und an dem hinteren 
Abschnitt (Areal 1 und 2, Brodmann) zu sehen. In ihrer Form sind die Zellen, 
besonders die größeren der III. Schichte wenig verändert. Man kann hier sogar 
Tigroidsubstanz noch erkennen. Bei genauerer Betrachtung zeigt sich, daß nicht 
eine von diesen großen Zellen normal ist. Neben schwerer Kernschädigung sieht 
man Netzbildung im Innern und vereinzelt sogar bei den größeren Zellen Neur- 
onophagie, wobei aber immer nur ein Kern in das Innere einer solchen Zelle dringt. 
Bei den Zellen, die etwas besser entwickelt sind, sieht man den beginnenden feinen 
körnigen Ausfall der Tigroide und Metachromasie der Zwischensubstanz. In den 
oberen Schichten ist die gewohnte Zellsklerose und Zellschattenbildung. Auch 
die IV. Schichte zeigt gleich den tieferen Zellen zum Teil wabig-vakuoläre De- 
generation, zum Teil Zellen, die vom Rande her in Auflösung begriffen. Doch 
kann man auch hier Zellen finden, die noch deutlich Tigroid erkennen lassen, wenn 
auch in Stippchen und feinsten Körnchen. 

Markfasern: Die Tangentialfasern sind deutlich erhalten. Auch in den 
Flechtwerken relativ viel Fasern, vorwiegend die dickeren Fasern betreffend. 
Streifenförmige Aufhellungen. 

Glia: Die Glia ist vorwiegend fibrillär vermehrt. Doch finden sich auch 
hier plasmatische Elemente in geringer Zahl in den tieferen Schichten. Das Gewebe 
ist auffallend kernarm. Hie und da eine Neuronophagie. 

Mesenchym: Nicht einmal an den Gefäßen sieht man eine Gliavermehrung. 
Die Gefäße sind sklerotisch, teils mit Blut gefüllt, teilweise dagegen relativ blutarm. 
Keine Spur einer perivaskulären Infiltration, nicht einmal in den tieferen Schichten. 
Es ist auffällig, daß die Hyperämie, die sich hier findet, im vorderen Abhang der 
hinteren Zentralwindung (Areal 3) stärker ist als im hinteren. 

Spezif. Elemente: Reichliche Blasenzellen in den oberflächlichen Schichten, 
während Stäbchenzellen nur spärlich vorhanden sind. 


Fall 3. 
Rindenbreite: Durchschn.: 2:64 mm. Var.: 3°08 bis 2:20 mm. 
Meninx: Die Pia ist auffallend zart, selbst in den Sulci, nur ganz spärliche 
Verbreiterung, dagegen innige Verklebung. Die Molekularschichte ist mäßig breit, 
kernarm, besonders am Rand. Stürkere Verdichtung. 


4* 
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Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen nur in dem Areal 1 eine gewisse 
Lichtung. Sonst erscheint das ganze Gebiet auffallend zellreich. Hier kann man 
besonders infolge des Auseinanderziehens der einzelnen Schichten die Struktur 
des Gebietes gut übersehen und die Verschmächtigung der III. Schichte gegenüber 
der II. und IV. feststellen. Ebenso das Fehlen von großen Zellen in I und II gegen- 
über der V. Schichte, während bei III solche große Zellen in einzelnen Exemplaren 
auftreten. Die Zellen sind trotzdem nahezu alle sklerotisch. Besonders in der 
IV. Schichte sieht man Quellungserscheinungen neben ganz intakten Zellen. Es 
hat doch den Eindruck, als ob auch in der IV. Schichte, besonders in den tieferen 
Lagen Ausfälle wären, da die Entfernung von der V. Schichte, resp. die Lücke 
zwischen V. und VI. Schichte auffallend weit ist. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen eine außergewöhnlich gut entwickelte 
Tangentialfaserschichte. Deutliche Flechtwerke, die nur in dem Areal 2 sehr 
mächtig sind, besonders aber im Areal 3 sichtlich abnehmen. Dem entspricht 
auch das Verhalten der Radien. Immerhin ist die Fasermasse in diesen Gebieten 
sehr gut erhalten im Verhältnis zu den Fasermassen im Stirnhirn. 

Glia: Die Glia zeigt hier in der Molekularschichte eine auffallende Ver- 
dichtung. In den tieferen Schichten ist sie wesentlich lockerer, stellenweise Lücken- 
bildung, stellenweise Andeutung von Status spongiosus in der Tiefe. Die Gliakerne 
sind im Gewebe selbst etwas vermehrt und stehen in kleinen Gruppen zu zweien 
und dreien zusammen. 

Mesenchym: An den Gefäßen tritt diese Gliareaktion ebenfalls, aber nicht 
sehr deutlich hervor. Es ist wohl eine Hyperämie und perivaskuläre Aufhellung 
zu sehen, nicht aber ein Infiltrat der sichtlich sklerotischen Gefäße. 

Spezif. Elemente: Es fehlen Stäbchenzellen, dagegen sind die Blasenzellen 
in großen Mengen in den äußeren Schichten nachzuweisen. 


Fall 4. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2:86 mm. Var.: 3°08 bis 4 mm. 

Meninx: Die Pia ist etwas verbreitert, stellenweise, besonders in den Sulci 
ziemlich starkes, locker gefügtes Bindegewebe, dichtes Infiltrat in der Tiefe. Die 
molekulare Schichte ziemlich breit, kernarm. 

 Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen keine Verminderung. Sklerosen 
sind hier nur sehr wenig vorhanden. Die Zellen haben ziemlich normale Formen. 
Gelegentlich sieht man eine Blähung oder eine schwere Degeneration auch in den 
tieferen Schichten. Im wesentlichen handelt es sich um eine Auflósung der Zellen 
von der Peripherie. 

Markfasern: Die Markfasern sind fleckweise entartet, besonders um die 
GefüBe. Der Ausfall ist ziemlich reichlich und entspricht absolut nicht den Ver- 
ódungen der Ganglienzellen. 

Glia: Die Glia zeigt deutlich eine zellulàre Vermehrung. Auch im Gewebe 
sind zahlreiche Kerne mit wenig Plasma, zum Teil dunkel, zum Teil amitotische 
Kernteilung. 

Mesenchy m: Die Gefäße zeigen bis in die obersten Schichten ein deutliches 
Infiltrat, aber keineswegs von besonderer Intensität. 

Spezif. Elemente: Viele Stäbchenzellen, wenige Blasenzellen. 
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Fall ۰ 


Rindenbreite: Durchschn.: 2:76 mm. Var.: 3:30 bis 2-20 mm. 

Meninx: Die Pia ist auffallend zart, nur auf der Kuppe der Windungen 
(Areal 1) ist sie ziemlich verbreitert. Sie ist aber sehr stark infiltriert, besonders 
in den inneren Lagen. Die Molekularschichte ist relativ kernarm, stellenweise 
lückig. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen hier wieder mehr Ausfülle, die 
jedoch nicht gleichmäßig sind und vorwiegend die III. Schichte betreffen. Es ist 
auffällig, daB die oberen Schichten (II. Schichte) verhältnismäßig mehr Zellen 
enthalten als die III. Schichte. Hier sind noch Zellen mit deutlichem Tigroid 
neben schwer veränderten erhalten. Der Typus der Veränderung ist der sklerotische. 
In den tieferen Schichten sind auch Schwellungserscheinungen zu sehen und 
vakuolärer Zerfall. 

Markfasern: Auffallend gut wiederum die tangentiale Faserschiehte in den 
hinteren Abschnitten erhalten, im vorderen zum Teil fehlend. - Das gleiche gilt 
für die Flechtwerke und die Radien. 

Glia: Die Glia ist vorwiegend fibrillär vermehrt, auffallend wenig freie 
Kerne im Gewebe, vielleicht etwas mehr in den tieferen Schichten. 

Mesenchym: An den Gefäßen fehlen die freien Gliakerne, dagegen sind die 
deutlich sklerotischen Gefäße selbst in den äußeren Schichten perivaskulär infil- 
triert. Es sind lymphoide Elemente deutlich neben Plasmazellen vorhanden, die 
Mäntel sind stellenweise dicht und in den III. und IV. Schichten zu erkennen. 
Eine Differenz zwischen 1, 2 und 3 in Bezug auf das Infiltrat ist nicht wahrzunehmen. 

Spezif. Elemente: Reichlichere Stäbchenzellen und an den äußeren 
Schichten auch Blasenzellen. 


Fall 6. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2:47 mm. Var.: 2:52 bis 2°42 mm. 

Meninx: Die Pia ist hier nur stellenweise verbreitert, stellenweise ganz zart, 
aber verklebt mit einem an der Innenseite deutlich hervortretenden Infiltrat 
Lücken in der Molekularschichte. 

Ganglienzellen: Hier findet sich fast ganz normaler Zellreichtum. Mit- 
unter ziemlich schwer veränderte Zellen, besonders in den tieferen Lagen. Es sind 
die gewohnten Bilder der Schwellung neben der Sklerose.’ 

Markfasern: Verschmüchtigung der Radien. 

Glia: Die Glia zeigt keinen besonderen Kernreichtum. Auch an den Gefäßen 
nicht besonders kernreich. 

Mesenchym: Die GefáBe sind auffallend sklerosiert, kein Infiltrat bis auf 
die tieferen Schichten, wo sich gelegentlich ein GefáB mit einem Plasmazell- 
mantel findet. 

Spezif. Elemente: Stübchenzellen ۰ 


Fall 7. 
Rindenbreite: Durchschn.: 2:31 mm. Var.: 2°42 bis 2:20 mm. 


Meninx: Lockere Verbreiterung der Pia in mäßiger Intensität. Auffallend 
schmale Molekularschichte. 
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Ganglienzellen: Zellverarmung besonders an der Kuppe, weniger im 
Areal 2 und 3. An der Kuppe, auch in den oberen Schichten auffallende Sklerose 
der Zellen, die tieferen Schichten sind reichlicher und weniger verändert. 

Markfasern: Auch hier wieder die tangentiale Schichte in 2 besonders gut 
erhalten, in 1 kaum angedeutet, in 3 fehlend. Das gleiche gilt für die Flechtwerke. 
weniger für die radiären Fasern. 

Glia: Die Glia zeigt hier die fädige Verdichtung besonders stark, wenn auch 
Lücken im Gewebe sind, so kommt es doch nirgend zum Status spongiosus. Frei 
im Gewebe finden sich mäßig reichlich Kerne. 

Mesenchym: Ebenso wie im Gewebe sieht man auch an den Gefäßen eigent- 
lich wenig Gliakerne. Dafür sind die Gefäße auffallend sklerotisch und zeigen 
nirgend ein Infiltrat. Auch im Mark nicht. Nur gelegentlich kann man eine oder 
die andere Plasmazelle an den Gefäßwänden sehen. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen kaum vorhanden. Blasenzellen deutlich. 


Areal 43. 
(Area subcentralis.) Tafel VI. 


Zellschichten: Auf eine ziemlich breite Molekularschichte folgt eine mäßig 
breite Schichte der kleinen Pyramiden, unscharf von der III. Schichte abgegrenzt. 
Diese ist etwas breiter als im Areal 1, 2 und 3, enthält in der Tiefe ziemlich große 
Pyramidenzellen, fast Riesenpyramiden, und ist scharf abgegrenzt von einer sehr 
schmalen IV. Schichte, die aber deutlich entwickelt ist. Auch die V. und die 
VI. Schichte sind deutlich, etwas breiter als in den früheren Arealen, und es ist 
auffallend, wie gut die V. Schichte sich stellenweise von der VI. abgrenzt. Dabei 
überragt die Größe der Zellen der V. Schichte kaum die mittelgroßen Zellen der 
III. Schichte. Die VI. Schichte ist zweigeteilt. 

Markfasern: Ziemlich breite tangentiale Faserschichte, sehr dichtes super- 
radiäres Flechtwerk, das interradiäre Flechtwerk ebenso dicht, ohne Streifen- 
bildung. 

Fall ۰ 

Rindenbreite: Durchschn.: 2°71 mm. Var.: 2°86 bis 2:56 mm. (Brod- 
mann: 2°53 mm.) 

Meninx: Die Pia ist verbreitert, sehr locker gefiigt. Im Innern stark in- 
filtriert, durch eine ödematöse Masse von der Rinde abgehoben. Die gliöse Rinden- 
schichte zeigt außen eine Verdichtung, dann eine locker gefügte Schichte, auf die 
wiederum eine verdichtete folgt. Sehr mäßig kernreich. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellschichten sind sehr zellreich, nur stellen- 
weise kann man Zellschwund wahrnehmen. Dieser betrifft merkwürdigerweise die 
III. Schichte mehr als die II. Schichte. Es sind überall noch gut erhaltene Ganglien- 
zellen vorhanden, stellenweise mit Tigroid und ohne sichtliche Kernveründerung. 
Was hier auffällt und was auch schon in früheren Fällen gelegentlich hervor- 
getreten ist, ist eine abnorme Stellung der Pyramidenzellen, indem sie mit der 
Basis nach auBen orientiert sind. Das trifft aber nur vereinzelte Elemente. Eine 
Riesenpyramidenzelle trägt deutlich zwei Kerne, deren einer eine ausgesprochene 
Kernwandhyperchromatose hat. Die Zelle ist in der Form nicht verändert, aber 
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homogen. Jetzt zeigen sich in allen Schichten jedoch neben Zellen, die der Norm 
nahestehen, solche mit deutlich pathologischen Veränderungen. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen eine kaum angedeutete tangentiale 
Faserschicht und sehr schlecht entwickelte super- und interradiäre Flechtwerke. 
Auch die Radien sind abgeblaBt. 

Glia: Die Glia zeigt nur eine fibróse Verdichtung. Die plasmatischen Zellen 
der molekularen Schichte zeigen zum Teil geschrumpfte, zum Teil aber geblühte 
Kerne, das Plasma homogen oder auch netzig. 

Mesenchym: Die sklerotischen Gefäße zeigen perivaskuläre Lichtungs- 
bezirke. Ihre Gliahülle ist verdickt aber nicht zellulär, sondern fibrilàr. MáBiges 
Infiltrat, besonders an den tieferen GefüBen in der Wand mit Plasmazellen. 

Spezif.: Elemente: Auffallend viele Stäbchenzellen, mäßig Blasenzellen in 
der Peripherie. 

Fall 2. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:31 mm. Var.: 242 bis 2°20 mm. 

Meninx: Die Pia ist stellenweise stark, stellenweise nur mäßig verbreitert. 
An der Innenseite ein deutliches Infiltrat, gliöse Rindenschichte, in den tiefen 
Teilen lückig, an der äußeren Oberfläche kernreicher. 

Ganglienzellen: Auffallend starke Verluste in der II. Schichte, reicher 
erhalten die III. und die tieferen Schichten. Deutliche Zellsklerose und Zellschwund 
in den oberflächlichen Schichten, auch in der III. Schichte. Die IV. Schichte 
zeichnet sich durch Zellschwellungen mit Randstellung des Kernes aus, desgleichen 
die V. Schichte. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte ist nur in Bröckeln angedeutet, 
ebenso die Flechtwerke und die Radiärfasern verdünnt. 

Glia: Die Glia zeigt in der Molekularschichte am Rande ein paar plasmatische 
Zellen mit mißgestalteten Kernen, die homogen sind. Einzelne Corpora amylacea. 
In der Tiefe sieht man sowohl stark dunkle als auch lichte Kerne frei im Gewebe. 
Beide mit wenig Plasma. 

Mesenchym: Die stark veränderten Gefäße zeigen schon in der III. Schichte, 
aber nur stellenweise besonders die größeren Infiltrationen vorwiegend der Wand, 
weniger in den perivaskulären Räumen. 

Spezif. Elemente: Auffallend viel Stäbchenzellen und Blasenzellen in der 
Molekularschichte und den tieferen Schichten. 


Fall 3. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2:36 mm. Var.: 2°53 bis 2°20 mm. 

Meninx: Die Pia ist stark verbreitert, mäßig dicht, stark infiltriert, be- 
sonders an den Innenschichten. Stellenweise verklebt. Keine Durchwachsung. 
Die Molekularschichte ist auffallend kernarm. l 

Ganglienzellen: Starke Zellverödung der Rinde. In erster Linie die 
II. Schichte, dann aber auch die III. Schichte betreffend. Hier mehr fleckenweise. 
Auch die IV. Schichte ist viel weniger zellreich als an den früheren Präparaten. 
Die Zellveränderungen zeigen das gewohnte Bild der Sklerose, der Quellungen, der 
schweren Veränderungen. Kaum daß man eine normale Zelle wahrnehmen kann. 
An einer Stelle ist es zur Ausbildung einer Gliawucherung gekommen. Man sieht 
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feinste runde basophile Körnchen in den Maschen dieses Strauchwerkes. Es handelt 
sich offenbar um Massen synzytialer Gliazellen, deren Fortsätze besonders stark 
entwickelt sind. Man kann auch plasmatische Zellen noch deutlich sehen, deren 
Kerne ganz homogen mit dem Plasma verschwinden. Es ist schwer, die Beziehungen 
zu den Ganglienzellen festzustellen, die zum Teil in den Netzmaschen liegen. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen eine auffallend gut gefärbte tangentiale 
Faserschichte, die allerdings bei näherer Betrachtung sich nur aus Faserresten 
erweist. Auch die Flechtwerke sind ein wenig besser gefärbt als an den früheren 
Präparaten. Die Radien sind ziemlich spärlich. 

Glia: Die Glia zeigt sich vorwiegend fibrillär vermehrt. Die Flechtwerke 
wurden bereits erwähnt. Der Gehalt an freien Zellen ist ein sehr geringer. 

Mesenchym: Ferner zeigt sich, daß um die Gefäße herum ebenso wie in 
der Gefäßwand, Infiltrate fehlen. Die Gefäße sind sklerotisch. 

Spezif.: Elemente: Reichliche Blasenzellen in der II. und auch in den 
tieferen Schichten. 


Fall 4. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2°25 mm. Var.: 2°31 bis 2:20 mm. 

Meninx: Die mäßig, aber dicht verbreiterte Piaist im allgemeinen von einem 
frischen Infiltrat dicht erfüllt. Verwachsung an verschiedenen Stellen. Die 
Molekularschichte ist auffallend reich an Kernen. 

Ganglienzellen: Auch die Ganglienzellen zeigen einen ziemlich beträcht- 
lichen Kernreichtum, jedenfalls keinen bedeutenden Ausfall. Es ist derselbe nun 
schwer zu beurteilen wegen des besonders hervortretenden Gefäßreichtums und 
der allgemeinen Vermehrung der Zellen im Gewebe. Die Veränderungen, die sich 
hier zeigen, sind vorwiegend Schwellungserscheinungen mit Randstellung des 
Kernes, sowie Zellschattenbildung. 

Markfasern: Die Markfasern lassen auffälligerweise eine partielle Ent- 
markung erkennen, die ziemlich hochgradig ist und gar nicht im Verhältnis steht 
zu dem Zellreichtum. 

Glia: Wie schon erwähnt, ist die Molekularschichte reich an Kernen. Wir 
sehen hier zahlreiche Gliazellen, plasmatische mit normalen hellen Kernen, aber 
auch solche mit dunklen Kernen. Deutliche Mitosenbildung, ferner deutliche 
Abblassung von Kernen bis zum Kernschwund. Das Plasma der Zellen ist kaum 
angedeutet. Auch in den tieferen Lagen sind viele freie Gliazellen im Gewebe mit 
wenig Plasma. 

Mesenchy m: An den Gefäßen Infiltratmäntel. Bis in die äußersten Schichten 
lymphoide Elemente neben Plasmazellen. Die Gefäßwände schwer verändert. 

Spezif. Elemente: Zahlreiche Stäbchenzellen, weniger zahlreiche Blasen- 
zellen. 


Fall 5. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2°31 mm. Var.: 2:42 bis 2°20 mm. 

Meninx: Die Pia ist stellenweise verbreitert und kernarm. Stellenweise mit 
einem ganz diffusen dichten Infiltrat. Auch hier wieder der Gefäßreichtum der 
Rinde ein exquisiter. Dort, wo die Verbreiterung ohne Infiltrat ist, in der Mole- 
kularschichte Lücken, dort, wo das Infiltrat ist, ist diffuse Verdichtung. Es lassen 
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sich wieder drei Schichten erkennen. Die Rindenschichte und innere Schichte 
dichter, der äußere Teil locker gefügt, mäßig kernreich. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen Ausfälle, die in der III. Schichte 
beträchtliche Grade erreichen und vielleicht auch ‘die IV. Schichte betreffen. 
Das gilt alles nur für einzelne Partien, die dicht, einen besonderen Gefäßreichtum 
erkennen lassen und bei welchen die Pia nicht infiltriert, sondern einfach ver- 
breitert ist. Man kann auch an diesen Stellen deutliche Zellsklerosen wahrnehmen, 
während in den benachbarten Partien Schwellungen mit Randstellung des Kernes 
in der III. Schichte zu finden sind. 

Markfasern: Die Tangentialfasern sind vorhanden. Die Flechtwerke sind 
jedoch relativ geringfügig und auch die Radien sind etwas atrophisch. 

Glia und Mesenchym: Die Glia zeigt die differenten Kerne, wobei es auf- 
fallend ist, daß hier mehr freie Kerne im Gewebe sich finden als in den früheren 
Arealen. Auch an den Gefäßen ist die Glia vermehrt. Man sieht nur an den Stellen, 
wo in der Pia das akute Infiltrat ist, auch in der Rinde ganz oberflächlich akute 
Infiltrate. Dort, wo die Pia mehr verbreitert ist, zeigt sich aber gleichfalls ein 
akutes Infiltrat, trotzdem es in der Pia selbst fehlt. Das Infiltrat besteht dann 
vorwiegend aus lymphozytüren Elementen und Plasmazellen. Es sind große 
Mäntel um die Gefäße. 

Spezif. Elemente: Deutliche Blasenzellen, ungemein reichlich Stäbchen- 
zellen. 

Fall 6. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:36 mm. Var.: 2°53 bis 2:20 mm. 

Meninx: Die Pia mäßig verbreitert und stark infiltriert. Die Molekular- 
schichte sehr schmal, Liickenbildung bis zum Status spongiosus. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen stellenweise eine auffallende 
Verödung bis in die IV. Schichte hinein. In den verödeten Stellen deutlich skle- 
rotische Bilder mit gewundenen Spitzenfortsätzen, Zellschatten, kaum erkennbare 
Zellreste. Auch die basalen Fortsätze sind gewunden und das Bild setzt sich bis 
in die tiefsten Schichten in gleichmäßiger Weise fort. Wo die Zellen reicher sind, 
sieht man Quellungserscheinungen neben Sklerosen. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen nur wenig angedeutete fleckweise Ent- 
markung. Die tangentiale Faserschichte fehlt, desgleichen die Flechtwerke, während 
die Radien noch vorhanden sind. 

Glia: Die Glia zeigt Strauchwerkbildung. Vermehrung im Gewebe ist eigent- 
lich relativ geringfügig. Es finden sich jedoch Kerne aller Art auch im Gewebe. 
Perivaskulär ist die Glia eine Spur verdichtet und stellenweise findet man ganz 
akute Infiltrate, besonders in den tieferen Schichten um die sklerotischen Gefäße. 

Mesenchym: Diese akuten Infiltrate reichen gelegentlich bis in die 
III. Schichte hinein. 

Spezif. Elemente: Auffallend viele Blasenzellen, Stäbchenzellen mäßig. 


Fall 7. 
Rindenbreite: Durchschn.: 2:58 mm. Var.: 2°75 bis 2°42 mm. 
Meninx: Die Pia ist mäßig verbreitert, locker, mäßig infiltriert. Die Mole- 
kularschichte eher verschmälert und kernarm. 
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Ganglienzellen: Die Ganglienzellschichte ist stellenweise wie normal, 
stellenweise deutlich Zellabnahme in den äußeren Schichten, während die tieferen 
eine solche Zellverödung nicht erkennen lassen. Hier kann man besonders die 
großen Pyramidenzellen stellenweise ganz normal, stellenweise nur wie geschwollen 
erkennen, während in den kleinen und mittleren Pyramiden neben einer Sklerose 
auch Schwellungserscheinungen hervortreten. 

Markfasern: Die Markfasern sind in der tangentialen Schichte angedeutet, 
ebenso die Flechtwerke. Die radiären Fasern zeigen keine besondere Schädigung. 

Glia: Die Glia ist zellulär relativ wenig vermehrt. Man sieht kaum freie 
Kerne im Gewebe. 

Mesenchym: Auch an den Gefäßen ist das nicht der Fall. Sehr wenig 
Infiltrat, nicht einmal in den tieferen Schichten findet sich ein solches. Die Gefäße 
jedoch sind starkwandig. | 

Spezif. Elemente: Keine oder kaum vorhandene Stäbchenzellen, Blasen- 
zellen deutlich. 


Areal 4. 
(Area gigantopyramidalis.) Tafel I. 

Zellschichten: Untersucht man ein normales Gehirn, so findet man im 
Feld IV die zonale Schichte mäßig breit. Das gleiche gilt für die äußere Körner- 
schichte, in welcher die kleinen Pyramiden überwiegen. Die III. Schichte ist 
relativ breit, enthält locker gestellte, ziemlich gut ausgebildete Pyramidenzellen. 
Sie geht direkt über durch Brücken solcher Pyramidenzellen in die V. Schichte. 
Man kann also eine IV. Schichte nicht gut abscheiden, wenn auch nicht zu leugnen 
ist, daB in den tieferen Lagen der III. Schichte reichlicher Körner vorkommen. 
Die V. Schichte ist ausgezeichnet durch die Riesenpyramidenzellen, die in einzelnen 
Exemplaren oder in einzelnen kleinen Gruppen zusammenhängen. Die VI. Schichte 
ist sehr mächtig, fast so breit wie die drei äußeren Schichten zusammengenommen. 

Markfasern: Hier ist eine ziemlich breite tangentiale Faserschichte zu 
sehen. Die ganze Molekularschichte ist erfüllt von feinen Fasern. Die intra- 
radiären Flechtwerke treten zu einem außen kenntlichen Streifen zusammen. 


Fall 1. 

Rindenbreite: Durchschn.: 3:64 mm. Var.: 3°71 bis 356mm. (Brod- 
mann: 3°94 mm.) 

Meninx: Ubermittelbreit, dicht gefügt, mäßiges Infiltrat besonders an den 
inneren Abschnitten. Das Infiltrat enthält viel Lymphozyten, einzelne blutpigment- 
haltige Zellen, wenig Plasmazellen, reichlich Adventitiazellen, zahlreiche Zellen 
in Degeneration. 

Ganglienzellen: Molekularschichte stark gliös verändert. Corpora amylacea 
an der Oberfläche keine Einwachsung der Rindenschichte in die Pia. Ganglien- 
zellen kaum sichtbar. Schichte der kleinen Pyramiden ist stellenweise fast voll- 
ständig zellfrei, stellenweise etwas zellreicher, im großen und ganzen aber zellarm. 
Mittlere Pyramidenschichte ist besser entwickelt, aber auch sehr zellarm. Eine 
vierte Schichte, die sonst wenigstens angedeutet ist, fehlt vollständig. Am besten 
erhalten ist die Pyramidenschichte sowie die Schichte der Spindelzellen. Kleine 
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Pyramidenzellen atrophisch, Tigroid undeutlich. Mittlere Pyramidenzellen besser 
erhalten, Tigroid nur randständig zu sehen, verklumpt, Spitzenfortsatz mitunter 
abgeblaBt, Kerne zum Teil homogen. Riesenpyramiden stellenweise ganz gut 
erhalten. Tigroid mitunter netzförmig. Kerne deutlich, aber etwas homogen. Es 
tritt besonders eine Vergrößerung der Kernkörperchen, Kernkappe und Kernfalten 
hervor. Spindelzellenschichte zeigt relativ gut erhaltene Zellen, doch sieht man 
auch hier Falten. Pigment nicht sonderlich vermehrt. 

Markfasern: Ein Spielmeyerpräparat dieses Gebietes zeigt reichlich Mark- 
fasern, doch stellenweise so feine, daB man nicht sicher ist, ob sich nicht Gliafasern 
mit gefärbt haben. Wir finden in der tangentialen Markschichte unendlich feine 
Fasern, daneben aber Markbröckel und kleine Markschollen. Die ganze Molekular- 
schichte ist von solchen feinsten Fäserchen durchsetzt, desgleichen das superradiäre 
Flechtwerk. Am besten sind die Radien erhalten, nicht schlecht auch das inter 
radiäre Flechtwerk, doch fällt auf, daß überall die Fasern unendlich fein sind. 

Glia: Die Glia ist allenthalben sehr dicht. Zahlreiche Gliakerne haben ver- 
schiedenste Größe. Vermehrt ist besonders die fibrilläre Glia. In der Markschichte 
und an den Gefäßen zahlreiche Gliakerne. Auffallend geringfügige Entwicklung 
der Trabantkerne. 

Mesenchym: Die Gefäße sind diekwandig. Vorwiegend Gliakerne am Rande, 
zum Teile auch Adventitiaelemente vermehrt. 

Spezif. Elemente: Stábchenzellen besonders reichlich in den oberen 
Schichten. Plasmazellen fehlen nahezu vollständig. Kein abnormer Gefäßreichtum 
oder GefáBneubildungen. 


Fall 2. 


Rindenbreite: Durchschn.: 3°33 mm. Var.: 3°37 bis 3°29 mm. 

Meninx: Pia sehr stark verbreitert, aus dickem kernarmen Bindegewebe 
zusammengesetzt, an der AuDen- und Innenseite kernreicher. Erstere zottig. Die 
Kerne sind aber nur zum allergeringsten Teile an der Innenflüche Infiltratkerne. 
Stellenweise bei Ansammlung mehrerer GefáBe, besonders aber in den Gebieten 
zwischen zwei Rindenabschnitten ist die Pia lockerer und deutlich infiltriert. 
Stellenweise Durchwachsungen, aber sehr wenig. 

Ganglienzellen: Auffallende Zellverminderung in allen 0 Weniger 
in Schichte II, mehr in Schichte III und IV. Molekularschichte auffallend schmal. 
vollständig zellfrei. Reichliche Gliakerne, besonders an der Peripherie, einzelne 
Corpora amylacea. Hochgradige Atrophie der Zellen der II. Schichte. Abgebrochene 
Spitzenfortsätze, Abblassung der Spitzenfortsätze, Homogenisation der Kerne. 
Verlust der Pyramidenform. Mittelgroße Pyramidenzellen, analoge Verhältnisse. 
Riesenpvramidenzellen: die Form der Zellen ist relativ erhalten. Der Kern ist 
homogenisiert. Das Tigroid in feinsten Granulis und netzförmig. Die Spitzen- 
fortsätze sind erhalten. Die IV. Schichte zeigt schwere Veränderungen der Ganglien- 
zellen. Abblassung des Tigroids, das in feinster Bestäubung die Zellen erfüllt. 
Die Kerne sind jedoch besser erhalten als früher. Kernkappen, Kernfalten. All- 
gemeine Abblassung der Zellen. | 

Markfasern: Analog wie im früheren Falle. nur sind interradiäre gröbere 
Fasern erhalten. 
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Glia: In der Molekularschichte wurde sie schon erwähnt. Es finden sich 
nirgends Anhäufungen von Körnchen, dagegen eine diffuse dichte fibrilläre Glia 
mit zahlreichen eingestreuten, aber auch diffusen Kernen. Nirgends Neuronophagie. 

Mesenchym: Auch an den Gefäßen ist die Glia mehr fibrillär, weniger 
zellulär vermehrt. Gefäßhosen fehlen. Gefäße wie im früheren Falle. 

Spezif. Elemente: Wenig deutlich. 


Fall 3. 


Rindenbreite: Durchschn.: 3:36 mm. Var.: 3°43 bis 3:29 mm. 

Meninx: Die Pia ist zart, nur wenig zellreicher als normal. Vollständig frei. 
Infiltratzellen nur an wenigen Stellen. 

Ganglienzellen: Der Zellreichtum ist relativ gut. Immerhin zeigt sich 
besonders in der III. Schichte eine auffallende Lichtung. Auch die II. Schichte ist 
stellenweise gelichtet. Hier ist sogar in der Schichte IV deutlich ein aus kleinen 
Pyramidenzellen bestehendes Areal ersichtlich. Die Riesenpyramiden der 
V. Schichte und die Spindelzellen sind deutlich erhalten und letztere reichen ziem- 
lich weit mit vorgeschobenen Exemplaren in das Mark hinein. Im Mark sind ver- 
einzelt kleine Pyramidenzellen sichtbar, deren Spitzenfortsätze verkehrt eingestellt 
sind. Die Zellformen sind hier relativ gut erhalten. Was die Innenstruktur anlangt, 
so kann man neben besonders in der Form wohl erhaltenen solche sehen, die etwas 
atrophisch sind, mit geschlängeltem Spitzenfortsatz, ziemlich gleichmäßig über 
alle Schichten verteilt. Neben gut erhaltenen Riesenpyramiden zeigen einzelne 
axonale Degeneration. 

Markfasern: Am Markscheidenpräparat zeigen sich ähnliche Verhältnisse 
wie früher. Doch kann man hier einzelne stärkere Fasern auch in der Molekular- 
schichte sehen. Die tangentiale Faserschichte ist besser entwickelt. 

Glia: Die Neuroglia ist sichtlich vermehrt. Besonders die Molekularschichte 
ist an der Peripherie sehr kernhaltig, sonst wiederum vorwiegend fibrilläre Glia. 
Hier sind die Trabantkerne mehr vermehrt als in den früheren Schnitten. Man 
sieht drei, auch vier Elemente an einer Ganglienzelle. Auch manche Gefäße zeigen 
die Begleitglia kernreicher. 

Mesenchym: Die Wandungen der Gefäße sind hyalin degeneriert und 
perivaskulär sieht man Andeutung von Lückenbildung. Eine Infiltration ist hier 
nirgends zu sehen. 

Spezif. Elemente: Die Stäbchenzellen sind relativ geringfügig, dagegen 
finden sich eigentümliche Elemente vorwiegend in den äußeren Rindenschichten 
von ovalem Körper, zentralen hellen Kernen, mit deutlicher Kernstruktur und 
einem gelegentlich hervortretenden gröberen Kernkörperchen. Das Plasma dieser 
Zellen ist unendlich zart, aber doch am Nißlbild als eine zart blautingierte, am 
Hämalaun-Eosinpräparat rötliche, mehr homogene Masse zu erkennen (Blasen- 
zellen — amöboide Glia). 

Fall 4. 

Rindenbreite: Durchschn.: 3°01 mm. Var.: 3°15 bis 2:86 mm. 

Meninx: Die Pia ist ein wenig verbreitert und dicht infiltriert. Das Infiltrat 
besteht zum Teil aus lymphoiden Elementen. Zum Teil kann man helle Kerne mit 
einem ebenso hellen Plasmasaum wahrnehmen (Adventitiaelemente). Auch wenig 
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degenerierte Zellen zeigen sich in der Pia. Auffallend wenig Plasmazellen. Eine 
Verwachsung zwischen Pia und Gehirn ist nicht vorhanden. 


Ganglienzellen: Deutliche Zellverarmung mäßigen Grades in allen 
Schichten. Die Zellen sind durchwegs schwer verändert. Sie sind abgeblaßt, ver- 
kleinert, der Kern oft fehlend. Die größeren Elemente sind besser erhalten. Das 
Tigroid der Riesenpyramiden ist netzartig. 


Markfasern: Am Markfaserpräparat zeigt sich schon makroskopisch fleck- 
weiser Faserschwund. Die tangentiale Faserschichte enthält sehr feine Elemente, 
die Molekularschichte ist fast entmarkt. Super- und interradiäres Flechtwerk auf- 
fallend hell. Der Faserschwund zeigt sich in den Rindenschichten, und zwar am 
meisten in der III. und ist hauptsächlich perivaskulär angeordnet. Im Zentrum 
sieht man deutlich ein Gefäß und ringsum die Aufhellung, die stellenweise bis zur 


völligen Entmarkung geht (Tafel XII, 2). Auch die Radiärfasern sind in diesem 
Fall ziemlich zart. 


Glia: Die Glia ist wiederum fibrillär angereichert, aber auch die zelluläre 
Glia zeigt deutliche Vermehrung. Hier kann man bereits einzelne Häufchen von 
Gliakernen wahrnehmen. 


Mesenchym: Auch die Gefäße sind von Glia eingescheidet. Deutliches 
Infiltrat auch perivaskulär angedeutet. 


Spezif. Elemente: Auffallend viele Stübchenzellen. Die Gefäßwände stark 
verbreitert, hyalin entartet. 


Fall ۰ 


Rindenbreite: Durchschn.: 356 mm. Var.: 3°71 bis 3°43 mm. 
Meninx: Die Pia zeigt sich dicht infiltriert. Das Infiltrat gleich dem vorigen. 
Keine Verwachsung. 


Ganglienzellen: Auffallende Zellarmut, besonders in der III. Schichte. 
Ganglienzellen zum Teil atrophisch, mißgebildet. Man sieht bizarrste Formen 
mit geschlängelten Dendriten, ganz schmal. Nißlstruktur ist dementsprechend 
kaum erhalten, nur in den größeren Elementen kann man einzelne Brocken wahr- 
nehmen. Am besten sind noch die Riesenpyramiden der Tiefe erhalten. Keine 
Pigmentanreicherung (Tafel XII, 1). 


Markfasern: Das Markpräparat zeigt auffallend gut erhaltene Tangential- 
fasern, während super- und interradiäres Flechtwerk weniger gut erhalten ist. 
Die Radiärfaserbündel sind ersichtlich verschmächtigt. Auch hier zeigt sich bereits 
eine Andeutung von fleckweiser Marklichtung. 

Glia: Die Glia ist exzessiv vermehrt, wiederum fibrillär wesentlich stärker 
als zellulär. Auffallend verschmächtigt ist die Molekularschichte. Auch hier fehlen 
um die größeren Elemente alle Trabantzellen. Das geht bis in die tiefsten Schichten. 

Mesenchym: Zum Unterschied davon finden wir perivaskuläre Infiltrate 
hier besonders in den tieferen Schichten, aber auch nur an einzelnen Gefäßen 
sind vorwiegend lymphoide Elemente und Gliakerne, welche die Gefäßwand besetzt 
halten. Auch Plasmazellen finden sich in diesen. Teilweise GefüBhosen. 


Spezif. Elemente: Reichliche Stäbchenzellen. 



















ced ae Se Wees ici fir dio: agb Dee Yu Miei de sind i 
ner j Die و‎ es sind deutlich, ود ید‎ SE See 






= = SE SEN ark d 4 / däs m f, X cis ite ۱ Ge l N 5 X 
SE Ge: und. تام نموم ماو‎ TFloclibwerke ‘Sind gien E P e Rè ser 


jue ben Deeg Bitadel ini petam a sil araale; Vak ee d Gs 5 


^ ut 





hieu um SCT i ies. 
Ue Werder eg Cu ۱ 





Ss wd: Yd D : Bea "Men: det ۱ ts Bea fees d lo (und ee 
]هنیا‎ Gelegenilieh ist, ach ein HAH on vation Blair Degli oe PA 
Spezi. Beste ‚Die REN. per nieér xáhilreich als s RR te 





1 


E ett سم ی‎ b = S Y Y 





i ۰ ۳ Ws M 
e. hy eA و‎ Wy" 
WS. Sie ۸ ` ` 
B b ۰ i ۱ > on vel 
ws r à RO ADM PR 
È Me tg Me eg e 7 v >. v Ok df ` 
ST AR d 


Parse BS an: "ee A ba di wn: E‏ وی 
Meniny: Die Pin ist auffallend verbreitert durch. zahlreiche. dinde ET‏ 
E "uber mir stellenweise. Stellenweise ist Sie Sue dut amt des deine. Sper‏ 
ines ‚Infilträts. Keine Verwachsung. mit wer Rinde. oo.) NE‏ 
AG anglisuzellun:- Die: ‚Molekularschicht - jet ` e: E mit: 0 a ch‏ 
Ganglienzellen.- Auffaltenilp. x5‏ مان Fast:‏ ما و 
Sela bis in die tiefsten Schichten. An die- schmale. et fared d‏ 
p e e ee‏ ریا s Meio Feet, Nä pim Teil ihre Baten‏ 





Re de Laelio aie 
kaum, a. Unterschied: [pu ۱ ی‎ ais pues sarin FENDT 
dm Rande erkanin: Masse Mid. ‚deren Ke uw, keine: "gif Lo 0 Ge 
` Beroderin ARN: guise Watt: RR“. sre ntwed VLA Ed 
وتو‎ 2) bend nur ilit ie > id RUE iw | 
EE EM La ge iis 3 ea Naserschielit. dat de: Diet ام‎ 
ی ی‎ SE Nacido: Baar, مس‎ $ in. i don. MEIN Sehiöhten, i 














di 







Pu b ma 


te ر‎ 4 


ne OS Be A ۱ M" ? x x d 
» am, A ری‎ 2^. J jo" Aa 5 AUC ` 
مس مات ~ و‎ 1 As N E h : S»? Ba Rtas A b * GE KN à > ^r 
ow » 25 a H en , "aee - ۷ ne Pe را‎ wi x En 7 «74 x au " 
ALS: 


Die Hirnkarte des ۵۰ 63 


Glia: Die Glia ist wiederum vorwiegend eine fibrilläre, relativ dichte. Nur 
zeigt sich diesmal sowohl in der Schichte der kleinen als auch der mittleren Pyra- 
miden deutlich ein lückiges Aussehen des Gewebes, ohne jedoch bis zum spongiösen 
Rindenschwund fortgeschritten zu sein. In diesem Falle sind wiederum die Gliakerne 
ziemlich reichlich. Auch in den oberen Schichten sieht man sie, aber keinesfalls 
als Trabantkerne, sondern vorwiegend um die Gefäße und frei im Gewebe. In den 
tieferen Schichten sind sie auch in den Zellen deutlich. 

Mesenchym: Die Gefäßwände sind verbreitert, sklerosiert. Perivaskuläre 
Lichtungsbezirke und Gliaanhäufungen. 


Areal 6. 
(Area frontalis agranularıs.) Tafel II. 


Zellschichte: Die Lamina zonalis ist schmal. Die zweite Schichte enthält 
fast durchgehend gut ausgebildete kleine Pyramidenzellen, ist auch nicht besonders 
breit. Die III. Schichte enthält etwas reichlicher als im Felde 4 mittelgroße Zellen, 
die sich durch die IV. Schichte hindurch bis gegen die VI. Schichte fortsetzen. 
Allerdings sind sie in der IV. und V. Schichte von zahlreichen Körnern durchsetzt. 
Diese zwei Schichten sind nicht voneinander zu scheiden. Erst die VI. Schichte 
gestattet wieder eine Differenzierung. Sie ist schmäler als im Felde 4. 

Markfasern: Breite tangentiale Faserschichte, gutes superradiüres Flecht- 
werk, deutlicher áuBerer B.-Streifen ziemlich breit. 


Fall 1. 


Rindenbreite: Durchschn.: 3:38 mm. Var.: 3°40 bis 3:30 mm. (Brod- 
mann: 3:82 mm.) 

Meninx: Die Pia ist an verschiedenen Stellen verschieden breit, aber immer- 
hin ziemlich verbreitert und besteht aus dicken kernarmen Bindegewebsbündeln. 
In der innersten Lage deutliche Zellanreicherung. Lymphoide Elemente und 
Arachnoideazellen stehen im Vordergrund. 

Ganglienzellen: Der Schichtenbau ist nicht so deutlich als im Felde 4, 
weil die Riesenpyramiden fehlen und eine Kórnerlage zwischen den mittelgroßen 
Pyramidenzellen und den nicht viel größeren der V. Schichte kaum angedeutet 
vorhanden ist. Allerdings sieht man einzelne Pyramidenzellen, die größer sind als 
die gewöhnlichen mittleren. In der V. Schicht im allgemeinen nicht besonderer 
Zellreichtum. Die Molekularschichte ist hier verschmächtigt. Die Schichte der kleinen 
Pyramiden ist sklerotisch mit geschlüngelten Spitzenfortsätzen. Diese Sklerose 
setzt sich in die tieferen Schichten fort und ergreift auch die gróBeren Elemente, 
so daB eigentlich von einem Tigroid nirgend die Rede ist. Einzelne Zellen sind 
schattenartig ohne Kern. Fleckweise Verödung (Tafel XIV, 5). 

Markfasern: Die Tangentialfaserschichte ist nahezu entmarkt, desgleichen 
die Molekularschichte. Super- und interradiäres Flechtwerk nur angedeutet. An 
ihrer Stelle sieht man streifenförmige Aufhellungen, die fast den Charakter der 
fleckenweisen Entmarkung an sich tragen. Die Radien sind verschmächtigt. 

Glia: Vermehrung der fibrillären Glia. Auffallend ist wiederum das Zurück- 
treten der Trabantkerne. Nur perivaskulür zeigt sich der Gliabesatz vermehrt. 
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Mesenchym: Sklerotische Gefäße mit perivaskulären Gliaverdichtungen 
oder Gliaauflagerungen. In einzelnen Gefäßen verkalkte Thromben. An einzelnen, 
besonders in der Tiefe gegen das Mark, noch Spuren eines frischen Infiltrates. 


Fall 2. 


Rindenbreite: Durchschn.: 3°41 mm. Var.: 3°52 bis 3°30 mm. 

Meninx: Die Pia ist stark verbreitert. Kernarmes Bindegewebe. Auch 
nach Innen wenig Infiltrat, dagegen zahlreiche sklerosierte Gefäße. Die Molekular- 
schichte ist auffallend schmal. 

Ganglienzellen: Zellverarmung, besonders in der Schichte der mittleren 
Pyramiden. Die Schichtgrenzen sind unscharf. Mitunter macht es den Eindruck, 
als ob eine Körnerlage auftreten würde, dann wieder fehlt sie. Auffallend groß 
sind die Zellen der mittleren Pyramiden. Zellsklerose bei relativ intakter Form 
der Ganglienzellen, vorwiegend in den oberen Schichten. In einzelnen größeren 
Pyramidenzellén deutliches Tigroid. 

Markfasern: Die tangentiale Markfaserschichte fehlt. Auch die Flechtwerke 
fehlen fast. Nur die Radien sind deutlich, wenn auch verschmächtigt. 

Glia: Die Glia ist fibrillär vermehrt. Zellulär nur kleine Gliakerne, mehr im 
Gewebe als an den Zellen. Viele Corporae amylacea frei im Gewebe des Marks. 
Gliakerne perivaskulär und im Mark sehr reichlich. 

Mesenchym: Die Gefäße sind sklerosiert. Kein frisches Infiltrat. 


Fall 3. 


Rindenbreite: Durchschn.: 3°46 mm. Var.: 3°63 bis 3:30 mm. 

Meninx: Die Pia nur mäßig verbreitert, nicht verwachsen, stellenweise 
ganz dünn. Nur in den Windungstälern zeigen sich Auflockerungen. 

Ganglienzellen: Die Molekularschichte ist sehr schmal, ganz sklerosiert, 
die Rinde im ganzen äußerst zellarm. Besonders betroffen ist die Schichte der 
mittleren Pyramiden, von denen nur die tieferen Elemente besser entwickelt sind. 
Es tritt jetzt hier eine Körnerschichte als IV. Schichte deutlicher hervor, während 
die ۷۰ und VI. Schichte kaum voneinander zu trennen sind. Die Zellen der oberen 
Schichten sind total sklerotisch, klein deformiert und lassen in der Schichte der 
kleinen Pyramiden kaum den Pyramidencharakter erkennen (Tafel XIII, 3). Auch 
die größeren in der Tiefe gelegenen Zellen der mittleren Pyramiden sind sklerotisch. 
Die Körnerschichte und die darunter befindlichen wieder größeren Pyramiden sind 
gleichfalls nicht gut erhalten. Dasselbe gilt für die Schichte der Spindelzellen. 

Markfasern: In der tangentialen Schichte, wo sich nur Reste in Form von 
Körnchen und kurzen Bröckeln erhalten haben, fehlen die Markfasern. Auch die 
Flechtwerke sind als helle Streifen zwischen den Radien abzuscheiden. Letztere 
sind auffallend schmal und unterbrochen. 

Glia: Die fibrilläre Glia ist stark vermehrt. Man kann hier fast von Sklerose 
sprechen, soweit die äußere Rindenschicht in Frage kommt. In den tieferen 
Schichten etwas kernreicher, aber nur in bezug auf die kleinen Gliakerne, besonders 
an den Gefäßen und frei im Gewebe. Nur im Mark stehen diese dichter. 

Mesenchym: Die Gefäße sind sklerosiert. Keine frischen Infiltrate. 
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Fall 4. 

Rindenbreite: Durchschn.: 3°19 wm. Var.: 3°30 bis 3°08 mm. 

Meninx: Die Pia ist stellenweise stark verbreitert (Tafel XIII, 4), stellen- 
weise ganz schmal, aber allenthalben nahezu diffus dicht infiltriert. Vorwiegend 
sind es wiederum mononukleäre Lymphozyten, doch kann man schon bei schwacher 
Vergrößerung auch andersartige Elemente wahrnehmen, so Plasmazellen, sehr 
reichliche Adventitiaelemente, junge Bindegewebszellen, nirgends Spuren einer 
Degeneration von Zellen. 

Ganglienzellen: In der Rinde selbst Zellverarmung nicht besonders 
beträchtlich. Auch die Zellformen sind relativ noch gut erhalten. Das gilt auch für 
die äußeren Schichten, allerdings ist das Tigroid nicht deutlich mehr zu sehen. 
Vielleicht noch am besten in den Zellen der V. Schichte. Die Zellveränderungen 
sind schwer zu fassen. Es ist eine Homogenisation des Tigroids. eine Metachromasie 
des ganzen Kerns, aber doch so, daB er noch deutlich hervortritt, ebenso das Kern- 
kórperchen. Dabei ist die Form der Zellen weder vergrößert noch verkleinert. 
Im Kern sieht man Brocken und am Rande Verdichtungen der Kernkapsel. Es 
gibt auch Zellen, wo im Innern Aufhellungen auftreten, die sich mehr und mehr 
verbreitern und schließlich die ganze Zelle umfassen. Man sieht dann Bilder wie 
beim wabig-vakuolären Zerfall. 

Markfasern: Das Markpräparat zeigt eine fleckweise Entmarkung. Es ist 
auffällig, daß diese Fasern das interradiäre Flechtwerk vorwiegend treffen und 
sich in einer Zone finden, die etwa den mittleren Pyramiden entspricht (Tafel XIV, 
6). Auchhier kann man wieder sehen, daß es vorwiegend Herde um Gefäße sind, die 
. diesen Flecken entsprechen. Auch im superradiären Flechtwerk sind. solche Flecke. 
Die tangentiale Faserschichte fehlt, ebenso die Fasern in der Molekularschichte und 
nur die Radiärfasern zeigen eigentlich, von einer Verschmächtigung der Bündel ab- 
gesehen, nichts Pathologisches. 

Glia: Die Glia ist fibrillär stark vermehrt, aber auch zellulär, besonders die 
kleinen an den Gefäßen befindlichen Gliakerne sind auffallend vermehrt. 

Gefäße: Stellenweise um die Gefäße Aufhellungen. Manche Gefäße sind in 
ihrer Wand verdickt und von einem Mantel von Zellen umgeben. In der Umgebung 
dieser Gefäße ist die Glia wie Kompressionsglia verdichtet. Diese Infiltrate sind 
in den tieferen Schichten reichlicher, aber ziehen sich auch bis in die III. Schichte. 
während sie trotz des mächtigen Infiltrates der Pia in den oberen Schichten nicht 
so deutlich ausgesprochen sind. Nur dort, wo die Pia besonders infiltriert ist, kann 
man um einzelne kleinere Gefäße Mäntel von Infiltratzellen wahrnehmen. Un- 
gemein gefäßreich. 

Spezif. Elemente: Reichliche Stäbchenzellen. 


Fall 5. 

Rindenbreite: Durchschn.: 3°68. Var.: 3°85 bis 3°52 mm. 

Meninx: Die Pia ist auffallend zart, stellenweise sehr stark infiltriert von 
einem ganz akuten Infiltrat. Es ist perivaskulär am reichsten und besteht aus 
lymphoiden Elementen. Adventitiazellen, deutliche Plasmazellen, zum Teil auch 
Zellen, die bereits in Degeneration sind. Das Bindegewebe ist auffallend wenig 
gewuchert. Keine Verwachsung. 

Arbeiten aus dem Wr, neurol. Inst. XXV. Bd. 1. Heft. 5 
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Ganglienzellen: Die Molekularschichte zeigt hier, abgesehen von der 
Zellverarmung, zahlreiche ziemlich große Lücken. Bei näherer Betrachtung befinden 
sich in diesen Lücken Zellen, die eiförmig, mit einem zentralen oder exzentrischen 
Kern und einem sehr zarten, vielfach zerstörten oder geschrumpften Plasmasaum 
ausgestattet sind. Die Kerne zeigen hier nicht den Charakter der Ganglienzellen, 
sind aber für Gliakerne gleichfalls nicht genügend differenziert (Blasenzellen). 
Die Schichten zeigen nicht überall gleichmäßig hervortretende Zellverarmung. 
So ist die Schichte der kleinen Pyramiden zellreicher als die anderen. Die Zellen 
sind hier auch ganz gut erhalten. Dagegen ist die Schichte der mittleren Pyramiden 
auffallend zellarm und zeigt gegen die Tiefe hin auch hier deutlich große oder 
größere Elemente. Die IV. Schichte ist wenig kenntlich und die V. und VI. Schichte 
gehen ohne deutliche Grenzen ineinander über. Die Zellstruktur ist ganz verwischt. 
Es finden sich neben sklerotischen Elementen auch einfache degenerierte. 

Markfasern: Die Markfasern sind tangential auffallend gut erhalten. Sie 
sind nur sehr zart. Man sieht auch Marktrümmer und Markschollen und die gröberen 
Fasern nur in Bruchstücken. Auch in der Molekularschichte finden sich feinste 
Nervenfasern und im super- und interradiären Flechtwerk treten wieder deutlich 
Aufhellungen auf, wenn auch hier einzelne stärkere Fasern sichtbar sind. Auch die 
Radien sind weniger gelichtet. 

Glia: Die Glia ist in ihren fibrillären Teilen wieder sehr dicht. Frei im Gewebe 
finden sich wohl zahlreiche Gliakerne als Trabantkerne, aber auch nicht in der 
V.und VI. Schichte. Dagegen ist die perivaskuläre Glia ziemlich angereichert. 

Mesenchym: Das interstitielle Gewebe zeigt die Gefäße sklerotisch verändert. 
Deutliche Gefäßhosen, die diesmal schon in der III. Schichte besonders hervor- 
treten. Sie bestehen aus den gewohnten Elementen. Es ist auffällig, daß sie sich 
in den tieferen Schichten weniger bemerkbar machen. 

Spezif. Elemente: Spezifische Elemente sind in zahlreichen Stäbchen- 
zellen, besonders aber in jenen der oberflächlichen Schichte und in den Schichten der 
kleinen Pyramiden sowie der Molekularschichte bereits beschriebenen Blasen- 
zellen hervorzuheben. 


Fall 6. 


Rindenbreiten.: Durchschn.: 3°57 mm. Var.: 3°63 bis 3°52 mm. 

Meninx: Die Pia ist zart, deutlich infiltriert. Nirgends eine groBe Binde- 
gewebswucherung. Die Molekularschichte ist dicht verwachsen, sehr reich an Glia- 
kernen und dichter faseriger Glia. 

Ganglienzellen: Auffallende Zellverarmung, besonders in den oberflächlichen 
Schichten. Die kleinen Pyramiden sind sklerotisch, zum Teil verschwunden, zum 
Teil vollständig deformiert. Auch die mittelgroßen Pyramidenzellen zeigen Analoges, 
besonders schön sind die gewundenen Spitzenfortsätze. In den tieferen Schichten 
ist die Sklerose nicht so weit fortgeschtitten, aber auch hier zeigt sich schwerste 
Ganglienzellveránderung. 

Markfasern: Die Markfasern dieses Feldes sind tangential nicht vorhanden. 
Kaum Reste derselben kann man wahrnehmen. Das gleiche gilt für die Flecht- 
werke. Stellenweise treten Flecken hervor, jedoch nicht so deutlich wie in den 
früheren Füllen. 
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Glia: Die Glia zeigt in diesem Falle in der Molekularschichte reichliche 
Plasmazellen, die aber klein und wie geschrumpft aussehen. Sonst ist die Glia mehr 
fibrillär vermehrt, doch finden sich hier auch zahlreiche Gliakerne frei im Gewebe 
und stellenweise auch in der Nähe von Zellen, ohne aber als Trabantkernver- 
mehrung zu imponieren. An den Gefäßen ist die Glia reicher. 

Mesenchym: Die Gefäße selbst sind sklerotisch. Hier zeigt sich ein über- 
mäßiger Gefäßreichtum, der nur als Neubildung zu erklären ist. In der Tat lassen 
sich auch deutlich Gefäßsprossen abscheiden. Das Wichtigste ist hier das in der 
ganzen Rinde bemerkbare perivaskuläre Infiltrat. Es ist ungemein dicht, aber auf 
Schichten verteilt, wiederum trotz des Infiltrates der Pia in der Molekularschichte 
und in der Schichte der kleinen Pyramiden fehlend und erst von der III. Schichte 
an sehr deutlich. Hier umfaßt es das ganze Gebiet und läßt sich stellenweise bis 
in das Mark hinein verfolgen, wenn auch gerade hier wieder Stellen sind, die in der 
Nähe des Markes die Infiltration vermissen lassen. Außer dem perivaskulären 
Infiltrat sieht man auch scheinbar frei im Gewebe, in Wirklichkeit aber an den 
kleinsten Gefäßsprossen, Zellvermehrungen. 

Spezif. Elemente: Von spezifischen Elementen treten die Stäbchenzellen 
deutlich hervor und jene noch in die Molekularschichte reichenden, aber vorwiegend 
in der Schichte der kleinen Pyramiden deutliche eiförmigen Zellen (Blasenzellen). 


Fall 7. 

Rindenbreite: Durchschn.: 3:74 mm. Var.: 3°85 bis 3°63 mm. 

Meninx: Die Pia ist stellenweise zart, stellenweise aber um ein Vielfaches 
verbreitert, aus kernarmem, welligem Bindegewebe bestehend. Ein Infiltrat wird 
nahezu vermißt. Nur an einzelnen kleinen Stellen tritt es wenig hervor. Die 
Molekularschichte, welche mit der Pia auch an den verbreiterten Stellen nicht ver- 
wachsen ist, ist unendlich verschmächtigt. Die Ganglienzellen fehlen vollständig 
in ihr. 

Ganglienzellen: Auffallende Zellverödung in allen Schichten, peripher am 
meisten. Die großen Zellen sind relativ gut erhalten, wenigstens der Form nach. 
In ihrer Struktur sind die kleinen Pyramidenzellen und die mittelgroßen Zellen 
sklerotisch. Bei diesen letzteren finden sich jedoch auch Elemente, die abgeblaßt, 
metachromatisch, vielleicht eher ein weing geschwollen sind. Dabei tritt der Kern 
randständig, allerdings nicht überall. Vergrößerung der Kernkörperchen, Kern- 
falten. Verdichtung der Kernwandmassen häufig. In einzelnen Zellen kann man 
das Tigroid noch als zarte randständige Scholle erkennen, in anderen wiederum 
zeigen sich Vakuolen und Andeutung von Netzbildung. Neben den geschwollenen 
Zellen finden sich in den oberen Schichten deutlich sklerotische, allerdings in geringer 
Anzahl. 


Markfasern: Die tangentiale Faserschichte ist deutlich markiert, aber 
besteht nur aus feinsten Fasern und Niederschlag. Ein superradiäres Flechtwerk 
und ein interradiäres sind kaum angedeutet vorhanden, mehr jedoch als in dem 
vorigen Falle. Die Radien sind etwas atrophisch. 

Glia: Die Glia zeigt hier eine relativ geringfügige Vermehrung der Kerne. 
Sie ist nur fibrillär, selbst in der Molekularschichte. Trabantkerne fehlen, nur die 
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Glia um die Gefäße zeigt wieder die streifenförmige Anreicherung. Stellenweise 
auch deutliche Verdichtungsherde. 

Mesenchym: Im großen Ganzen ist auch um die Gefäße herum keine be- 
sondere Vermehrung der Kerne. Die Gefäße selbst sind schwer verändert. Ein 
Infiltrat ist kaum zu sehen. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen nur in den oberen Schichten erhalten. 
Dagegen in der Schichte der kleinen Pyramidenzellen wieder jene eigentümlichen 
Blasenzellen, eiförmig, mit zentralem oder randständigem Kern, blassem, meist 
geschrumpftem Plasma. 


Areal 8. 
(Area frontalis intermedia.) Tafel II. 


Zellschichten: Die Lamina zonalis ist schmal, kleine Pyramidenschichte 
eine Spur breiter, sehr zellreich, fast nur Pyramidenzellen enthaltend. Mittelgroße 
Pyramidenschichte ebenfalls sehr zellreich. Die Zellen werden gegen die Tiefe zu 
größer, um in der IV. und V. Schichte wieder etwas kleiner zu werden. Diese 
beiden Schichten sind nicht voneinander zu differenzieren, setzen sich aber von der 
VI. Schichte sehr deutlich ab. Die größten Elemente der V. Schichte erreichen 
eben die Größe der größten Elemente der III. Schichte. Es ist also eine Differen- 
zierung der III., IV. und V. Schichte hier nahezu ausgeschlossen. Die VI. Schichte 
ist schmäler als die äußeren Schichten, aber immerhin sehr breit und zellreich. 

Markfasern: Hier treten die Flechtwerke zart, streifenförmig hervor, u. zw. 
indem sie einen inneren und äußeren Streifen bilden. 


Fall 1. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:86 mm. Var.: 2°97 bis 275 mm. (Brod- 
mann 3°93 mm.) 

Meninx: Die Pia ist zum Teil losgelöst von der Rinde. Aber an den losge- 
lösten Stellen kann man erkennen, daß sie um ein Vielfaches verbreitert, aus zartenı, 
lockerem Bindegewebe besteht, mit wenig Infiltraten. Auch in der Tiefe nicht viel 
Infiltrat. Trotz der losgelösten Pia ist die Hirnoberfläche vollständig intakt, was 
gegen ein Einwachsen spricht. 

Ganglienzellen: Der Zellreichtum ist eigentlich ein relativ guter. Besonders 
die tieferen Schichten lassen wenig von einer Abnahme der Zellen erkennen. Man 
unterscheidet hier deutlich eine ziemlich breite Schichte der kleinen Pyramiden. 
die Schichten der mittelgroßen Pyramiden, die gegen die Tiefe zu sichtlich an 
Größe gewinnen. Es läßt sich weiter bereits eine Körnerschichte abgrenzen, wenn 
sie auch noch von Pyramidenzellen durchsetzt erscheint, die eine Brücke zwischen 
der III. und V. Schichte bilden. Die Pyramiden der V. Schichte stehen an Größe 
zum Teil jenen der III. Schichte nach, soweit die tiefen Lagen in Frage kommen. 
Die Schichte der spindelförmigen Zellen ist deutlicher, besser abgesetzt als früher 
von den Pyramidenzellen der V. Schichte. Es tritt der reine Frontaltypus der 
Rinde hier bereits hervor. In der Molekularschichte kaum einzelne Zellen. Die 
Zellen der kleinen Pyramidenschichte vollständig sklerotisch, fast alle auch in den 
oberflächlichen Lagen der mittelgroßen Pyramiden, während in den tieferen Lagen 
besonders die größeren Zellen neben der Sklerose deutlich Schwellungen zeigen. 
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Man kann nebeneinander eine deutliche Sklerose und eine deutliche geschwollene 
Zelle sehen. Die Körnerlage, die, wie gesagt, nur stellenweise ganz schön erkennbar 
ist, zeigt eine auffallende Zellarmut, so daß die durch die Körner hindurchziehenden 
Brücken der Pyramidenzellen mehr in die Augen fallen. Die Pyramidenzellen der 
V. Schichte und die Spindelzellen zeigen gelegentlich abnorme Lagerung, indem 
die Spitzenfortsätze gegen das Mark gerichtet sind. Deutlich sind auch zahlreiche 
Zellen im Mark zu sehen. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte fehlt vollständig. Desgleichen 
die super- und interradiären Flechtwerke. Fleckweise Entmarkung, vorwiegend 
in den Schichten der mittleren Pyramiden. Vielleicht hier auch etwas tiefergehend 
bis an das Mark des Markstrahles. Die Radien sind sehr gelichtet. 

Glia: Die Glia zeigt sich wiederum fibrillär am meisten vermehrt. Zellulär 
tritt die Vermehrung am schönsten in der Körnerschichte hervor, wie denn über- 
haupt die tieferen Schichten kernreicher sind als die höheren. In den oberen 
Schichten ist das Gewebe mehr lückenhaft. 

Mesenchym: Die Gefäße sind sklerosiert, der Gliabesatz reichlich, aber 
kein Infiltrat. Nur in der Tiefe kann man einzelne dichtere Gliaanhäufungen um 
die Gefäße wahrnehmen. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen. In der oberflächlichen Schichte auch 


vereinzelte Blasenzellen. 
Fall 2. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2°80 mm. Var.: 2°86 bis 2°75 mm. 

Meninx: Die Pia ist auffallend verbreitert, lockeres Bindegewebe mit einem 
frischen Infiltrat. An diesem beteiligen sich neben den Lymphozyten Plasma- 
zellen, Adventitiazellen. Auch hier sind einzelne Leukozyten und Zellen, die eine 
Mastzellgranulation aufweisen, doch ist eine Verwachsung der Pia mit der darunter 
befindlichen Rinde hier nicht vorhanden. Die Pia zeigt eine deutliche Zellverarmung. 

Ganglienzellen: Die Zellverarmung betrifft wieder die oberen Schichten, 
besonders die kleinen Pyramidenzellen, die stellenweise nur wie ein Kernkörperchen 
oder ein länglicher Kern aussehen und ihre Form vollständig verloren haben. 
Die Pyramidenzellen der mittleren Schichte zeigen deutlicher die Form, sind aber 
alle sklerotisch. Bei den größeren ist außer der Sklerose noch eine Abblassung in 
Zellschattenbildung und Zellschwund zu sehen. Eine Körnerschichte aus Ganglien 
ist kaum andeutungsweise vorhanden. Auch in den tiefen Schichten ist der Schwund 
der Zellen ein enormer. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte und auch die Flechtwerke 
werden nahezu vollständig vermißt, die fleckweise Entmarkung dagegen fehlt. 

Glia: Die Glia ist fibrillar verdichtet, auch zellulär sieht man in allen | 
Schichten reichliche Gliakerne, nicht aber Trabantkerne, am besten wieder an den 
Gefäßen, die selbst sklerosiert, ان‎ Een: erkennen lassen. Am mächtigsten 
ist das Infiltrat an ihnen. 

Mesenchym: Man kann hier von der Pia einwachsend die mit Gefäßhosen 
versehenen Gefäße wahrnehmen. Doch ist auch hier die Molekularschichte und die 
Schichte der kleinen Pyramidenzellen relativ weniger betroffen als die Schichten III, 
IV and V. Es geht jedoch hier der Prozeß über die V. Schichte bis in das Mark. 

Spezif. Elemente: Reichlich Stäbchenzellen, einzelne Blasenzellen. 
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Fall 3. 


Rindenbreite: Durchschn.: 3°52 mm. Var.: 3°63 bis 3°41 mm. 

Meninx: Die Pia ist hier relativ zart, wenn sie auch eine deutliche Ver- 
breiterung gegenüber der Norm erkennen läßt. Sie zeigt ein ziemlich dichtes 
Infiltrat an der Innenseite. Eine Verwachsung zwischen Pia und Molekularschichte 
ist nicht vorhanden. 

Ganglienzellen: Die Molekularschichte besteht durchwegs aus faseriger 
Glia mit wenig eingestreuten Kernen. Die Rinde selbst ist im ganzen ziemlich 
zellarm. In der äußeren Partie der Schichte der kleinen Pyramiden ist ein streifen- 
förmiger Bezirk, der beinahe aussieht wie eine scharfe Grenze zwischen der 
Pyramiden und der Molekularschichte mit Hämalaun tief dunkelgefärbt und erweist 
sich bei stärkerer Vergrößerung aus kleinen krümeligen Kernchen zusammen- 
gesetzt (Kalk?). In den Schichten sind die der kleinen Pyramiden am zellarmsten, 
ebenso die äußeren der mittleren. Die großen Pyramiden der mittleren Pyramiden- 
schichte sind noch am besten in ihrer Form erhalten, zeigen aber vielfach Blähungen, 
so daß sie in ihrer Größe übertrieben erscheinen. Die äußeren Zellen sind gleich 
den kleinen Pyramiden sklerotisch. In der IV. Schichte sieht man zahlreiche 
Körner, in der V. Schichte wieder deutliche große Pyramidenzellen, für die das- 
selbe gilt wie für die größeren der III. Schichte. In der VI. Schichte sind die Zellen 
gleichfalls schwer getroffen. Nirgend zeigt sich ein deutliches Tigroid. Überall 
Schwellungen. Die Kerne der Ganglienzellen sind blaB, manche metachromatisch. 

Markfasern: Die Markfasern lassen tangential deutlich, stellenweise sogar 
gut erhaltendes Markband erkennen, weniger gut die super- und interradiären 
Flechtwerke. Auch zeigt sich hier eine fleckweise Aufhellung. Die Radien sind zart. 

Glia: Nicht einmal Gliazellen um Gefäße vermehrt. 

Mesenchym: Die Gefäße selbst sind in ihrer Wand deutlich hyalin und 
sklerotisch verändert. Auffallende Hyperämie tritt hervor. Von einem Infiltrat 
ist wenig zu sehen. Ein einziges Gefäß im ganzen Blickfeld, und zwar in den tieferen 
Lagen der III. Schichte zeigt mehr lymphoide Elemente in seiner Wand. Nur im 
Mark sieht man adventitielle Infiltration. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen sehr reichlich. Stellenweise liegen diese 
Stäbchenzellen so, daß sie sich den Dendriten der Pyramidenzellen anlagern. 


Fall 4. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2:58 mm. Var.: 2°64 bis 2°53 mm. 

Meninx: Die wenig durch Bindegewebe verbreiterte Pia ist ungemein stark 
infiltriert. Sie zeigt an verschiedenen Stellen des Windungszuges verschiedene 

“ Breiten. Das Infiltrat ist diffus und perivaskulär. Die Gefäße sind dickwandig und 

stark sklerotisch. 

Ganglienzellen: Die ganze Rinde ist ungemein zellreich. Man kann in- 
folgedessen die Schichtbildung kaum erkennen. Es zeigt sich nirgend eine Ver- 
wachsung der ziemlich breiten molekularen Rindenschichte, während die Zell- 
schichten stark reduziert erscheinen. Das gilt besonders für die kleinen Pyramiden 
und die mittleren Pyramiden. Man kann mitunter in einem Gesichtsfeld bei mittel- 
starker Vergrößerung bequem die Elemente zählen, so wenig sind ihrer vorhanden, 
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Die vorhandenen sind schwer sklerotisch. Das gilt auch für die größeren Elemente 
der III. Schichte. Die nicht sklerotischen zeigen zum Teil noch Schwellungen, 
jedenfalls Abblassung, Ansammlung einer homogenen Masse an der Basis, Form- 
veränderungen des Kernes mit Verdickung der Kernwand und Abblassung des 
Kerninnern. Es ist schwer, eine Schichtenscheidung vorzunehmen, doch erkennt 
man auch in der IV. Schichte deutlich Ganglienzellen. V. und VI. Schichte lassen 
die Sklerose mehr in den Hintergrund treten und zeigen eher Schwellungen. 

Markfasern: Die Markfasern fehlen in der Molekularschichte. Es besteht 
ein fleckweiser Markausfall, doch kann man ganz deutlich auch hier wieder sehen, 
daß jedem Fleck ein größeres Gefäß entspricht. 

Glia: Selbst um die Kapillaren hat man eine Gliakernvermehrung, aber auch 
die sogenannte Kapillar-Adventitia zeigt vermehrte Zellen. Auch frei im Gewebe 
findet man neben Gliazellen lymphoide Elemente und auch Plasmazellen, ferner 
große helle Kerne ohne jeden Plasmasaum in Häufchen nebeneinander gelegen. 
Auch an den Zellen selbst sind besonders in den tieferen Lagen Kernvermehrungen 
kenntlich. Auffällig ist nur wiederum, daß in den höheren Lagen, besonders um 
die Pyramidenzellen selbst, eine Vermehrung der Trabantkerne nicht statt hat. 
Starke Vermehrung der faserigen Glia im Gewebe. 

Mesenchym: Die Gefäßwand selbst ist sklerotisch. Man sieht deutlich 
perivaskuläre Räume hervortreten auch ohne Inhalt. Hier besteht ein starkes 
Infiltrat perivaskulär und ebenso diffus im Gewebe. Es ist sicher, daB das Infiltrat 
zwischen Adventitia, zum Teil sogar innerhalb dieser und gliöser Begrenzungs- 
membran gelegen ist. 

Spezif. Elemente: Viele Stäbchenzellen; blasenförmige Zellen der oberen 
Schichte sind hier nicht vorhanden. 


Fall b. 


Rindenbreite: Durchschn.: 3°13 mm. Var.: 3°30 bis 2°97 mm. 

Meninx: Die Pia ist hier stark verbreitert. Es finden sich in derselben 
mächtige Blutráume von venósem Charakter. Die Verbreiterung geht auf Kosten 
eines lockeren Bindegewebes. Starkes Infiltrat sowohl um die GefáBe als besonders 
an der Innenlage. Hier ist stellenweise, wenn auch keine Verwachsung, so doch 
eine Verklebung der Pia ersichtlich. Die Molekularschichte ist ziemlich breit, kern- 
reich. In und an der angrenzenden Schichte der Pyramidenzellen deutliche Lücken 
sichtbar. 

Ganglienzellen: Der Zellreichtum ist relativ gut. Eine IV. Schichte ist 
schwer abscheidbar, aber doch kenntlich. Die starke Infiltration und der Gefäß- 
reichtum läßt die zelligen Elemente schlecht hervortreten, doch erkennt man die 
äußere Schichte deutlich sklerotisch. Schwellungen werden hier ziemlich vermißt, 
mit Ausnahme der V. und VI. Schichte. Sehr schwer geschädigt ist die IV. Schichte, 
besonders jene Zellbrücken, die aus der III. in die V. hineingehen. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen die tangentiale Schichte wiederum 
angedeutet. Im super- und interradiären Flechtwerk beginnende Entmarkung. 
Die Radien sehr dünn. 

Glia: Die Glia, besonders die fibrilläre sehr stark vermehrt. Man sieht jedoch 
auch viele plasmatische Gliazellen, besonders in den äußeren Schichten. Die 
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Trabantkerne sind relativ wenig in den äußeren, mehr in den Innenschichten ver- 
mehrt. Die GefüBglia ist gleichfalls stark vermehrt. 

Mesenchym: Man sieht GefüBneubildungen, doch sind die Gefäße im all- 
gemeinen sklerotisch. Ein deutliches perivaskuläres Infiltrat, vorwiegend auch 
lymphoide Elemente nicht nur in der Tiefe, sondern auch in der oberflüchlichen 
Schichte sichtbar. Es ist auffallend, daß dieses Infiltrat sich nicht auf die Gefäß- 
wand beschränkt, sondern auch diffus im Gewebe sich findet. 

Spezif. Elemente: Viele Stäbchenzellen. Zahlreiche Blasenzellen in den 
äußeren Rindenschichten. 

Fall 6. 

Rindenbreite: Durchschn.: 3:19 mm. Var.: 3:30 bis 3:08 mm. 

Meninx: Die Pia ist relativ wenig verbreitert. Deutliches Infiltrat an der 
Innenseite, stellenweise Einwachsen von (ilia. 

Ganglienzellen: Die Molekularschichte ist sehr zellreich. Die Rinden- 
schichten stark atrophisch, zellarm, besonders in der Schichte der kleinen Pyra- 
miden und der mittleren Pyramiden. Die Grenzen der tieferen Schichten sind 
schwer zu differenzieren, da in der Schichte IV groBer Faserausfall. Dem Charakter 
nach sind die peripheren Zellen mehr sklerotisch, die tiefen mehr geschwollen. 
Manche machen den Eindruck der axonalen Degeneration. Vakuolisation in den 
Zellen bis in die Schichte der Spindelzellen hinauf. 

Markfasern: Der Markgehalt der Rinde ist bezüglich der tangentialen 
Faserschichte ein sehr spärlicher. Es handelt sich hier meist um Markbróckel. 
Super- und interradiáres Flechtwerk zeigen fleckweise Aufhellungen. Die Radien 
sind sehr dünn. 

Glia: Gliakerne, Gliafibrillen stark vermehrt, auch protoplasmatische Glia 
vorhanden. 

Mesenchy m: Die Infiltrationen sind nicht nur perivaskulär, sondern auch 
im Gewebe. Perivaskulär finden sich eigenartige Zellen mit großem, hellem Kern, 
mitunterradspeichenförmig ziehend, und einem metachromatisch gefärbten Plasma, 
das aber bereits Aufhellungen, Lücken und auch Vakuolen erkennen läßt. Es 
handelt sich also um große Plasmazellen in Degeneration. Lymphoide Elemente 
sind hier wenig zu finden. An allen Stellen, wo Infiltrate sind, überwiegt die 
Plasmazelle. 

Spezif. Elemente: Diffus im Gewebe sind Stäbchenzellen, Blasenzellen. 


Fall 7. 


Rindenbreite: Durchschn.: 3:30 mm. Var.: 3°52 bis 3°08 mm. 

Meninx: Die Pia ist stellenweise sehr verbreitert, stellenweise zart, nicht 
verklebt, ziemlich stark infiltriert. 

Ganglienzellen: Die Molekularschichte sehr zellarm. Auch die gesamte 
Rindenschichte sehr zellarm. Hier treffen die Ausfälle eigentlich am wenigsten die 
Schichte IV und V. Sonst sind alle Schichten stark getroffen. Vorwiegend sind es 
Zellsklerosen, Schwellungen, aber nirgend findet sich eine Zelle, die ein normales 
Aussehen haben würde. Allen fehlt das Tigroid oder es ist nur in Stückchen er- 
halten. Sie sind abgeblaßt, zeigen keine Kerne oder den Kern randständig, homo- 
genisiert. Einzelne Elemente machen den Eindruck der axonalen Degeneration. 
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Markfasern: Am Markscheidenpräparat ist die tangentiale Faserschichte 
kaum erhalten. Super- und interradiäre Flechtwerke sind durch streifenförmige 
Aufhellungen charakterisiert. Die Radiärfasern sind verschmächtigt. 

Glia: Die Glia ist nur fibrillär, weniger plasmatisch, besonders aber peri- 
vaskulär vermehrt. 

Mesenchym: Infiltration nur in den tieferen Schichten oder im Mark. Die 
lymphoiden Elemente treten gegenüber den Plasmazellen etwas mehr hervor. 
Auch blutpigmenthaltige Zellen sind an einzelnen Gefäßen der Tiefe zu sehen. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen hier weniger reichlich, dafür sieht man ` 
von den äußeren Partien der III. Schichte angefangen bis gegen die Molekular- 
schichte zu Blasenzellen. 


Areal 9. 
(Area frontalis granularis.) Tafel 11. 


Zellschichten: Die Rindenschichten präsentieren sich nach den Schil- 
derungen Brodmanns: Es tritt eine IV. Schichte hier deutlicher hervor. Sie ist 
ziemlich breit aber unscharf gegen die Umgebung abgegrenzt. Bezüglich der 
anderen Schichten ist nur zu bemerken, daß die größeren Zellen der V. Schichte 
nahezu die Größe der größten Elemente der III. Schichte erreichen. Doch sind diese 
noch immer deutlich größer als die der V. Schichte. 

Markfasern: Dieses Areal ähnelt in gewisser Beziehung dem Areal 8, nur 
erscheinen die Radien zarter, die Streifen weniger deutlich. 


Fall 1. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:64 mm. Var.: 2°75 bis 2:53 mm. (Brod- 
mann: 3:45 mm.) 

Meninx: Die Pia ist sehr stark verbreitert, bindegewebig, mit groBen weiten 
sklerotischen Gefäßen. An der äußeren Oberfläche ein kernhaltiges Band, an der 
Innenseite deutliche Infiltrate. Da die Pia von dem daruntergelegenen Gewebe 
abgerissen ist, läßt sich eine Verwachsung nicht konstatieren. Doch zeigt sich die 
Glia der Rindenschicht uneben und mit nach außen gerichteten Fortsätzen ver- 
sehen. Es ist interessant, daß diese verdickte Pia nicht an allen Seiten der Windung 
vorhanden ist, sondern daß sie sich nur in einer Hälfte der Windung findet, wo 
die granuläre Zone allerdings am besten ausgeprägt ist. Hier kann man tatsächlich 
von einer Rindenverödung sprechen. Die molekulare Schicht ist ein dicker Gliafilz, 
unter welchem ein Status spongiosus wie eine eigene Schichte jenes Gebiet erfüllt, 
das von der mächtigen Pia bekleidet ist. Wo die Pia zart ist, ist die molekulare 
Schicht auffallend schmal. 

Ganglienzellen: Die Schichte der kleinen Pyramidenzellen zeigt die ver- 
schiedensten Grade der Sklerosierung bis zum Zellschwund. Hier kann man deutlich 
sehen, wie die Schichte der kleinen Pyramidenzellen in dem schwerstbetroffenen 
Gebiet vollständig fehlt. Es ist in diesem Gebiet auch der Reichtum an Gliakernen 
ein relativ geringer und nur ein fibröses Gewebe charakterisiert dasselbe. Eine 
Schichtung ist hier nicht mehr zu sehen. Die Schichte der mittelgroßen Pyramiden 
ist gleichfalls sklerotisch und stellenweise zeigen sich auch in höheren Ebenen große 
Elemente. die offenbar nur durch Schwellung zu erklären sind. Die Schwellungen 
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der Dendriten sind auch in diesen Schichten sehr deutlich. In den tieferen Ebenen 
dieser Schichte iiberwiegt die Quellung. Ja es gibt einzelne Zellen, die noch ein 
relativ normales Aussehen haben und Tigroid erkennen lassen. Andere Zellen 
dagegen sind nicht gequollen, zeigen vom Kern nur das Kernkérperchen und viel- 
leicht Teile der Wand. Das Plasma ist homogenisiert, zum Teil kriimelig zer- 
fallen. An einzelnen Stellen sieht man es klumpig am Boden der Zelle liegen. Am 
Rande sehen solche Zellen wie angefressen aus. Die Zellen der IV. Schichte zeigen 
deutlich ähnliche Degenerationen, doch sind hier die Kerne etwas besser erhalten. 
` Im Gebiete des Status spongiosus ist man kaum mehr in der Lage von einer 
Schichtbildung zu sprechen. Wie schon erwähnt, fehlen die kleinen Pyramiden- 
zellen. An Stelle der mittleren Pyramiden liegen nur Zelltorsi, ganz atrophisch, 
nichts als homogene Bröckel darstellend, die kaum mehr die Pyramidenform 
erkennen lassen. Ganz blaß, fast als Zellschatten, kann man in der IV. Schichte 
Zellen wahrnehmen. Auch in tieferen Schichten herrscht diese Abblassung der 
Zellen vor. Nur ganz im Innern treten noch Elemente hervor, die Ganglienzell- 
charakter erkennen lassen. Ein einheitlicher Typus der Degeneration ist jedoch 
nicht zu finden. Es sind durchwegs schwere Störungen, am ehesten dem Charakter 
der schweren Veränderung nach Nißl entsprechend. 

Markfasern: Am Spielmeyer-Präparat ist eine Partie getroffen, die keinen 
Status spongiosus zeigt. Es finden sich aber auch keine Fasern, weder in der 
Molekularschicht, noch in den super- und intraradiären Flechtwerken. Fleckweise 
Aufhellung, nahezu völliges Fehlen auch der Radiärfasern. 

Glia: Die Glia ist vorwiegend fibrös vermehrt. Hier aber kann man auch, 
besonders in dem Gebiete des Status spongiosus, größere Gliazellen wahrnehmen. 
In dem Gebiete der Rindenverödung fehlt jedes Infiltrat. Es zeigt sich nur eine 
relative Schichtvermehrung der Gliakerne, die nicht einmal perivaskulär besonders 
hervortritt. In den tieferen Schichten, besonders im Mark, kann man noch Spuren 
eines Infiltrates wahrnehmen. In den besser erhaltenen Rindenpartien gilt in 
bezug auf die Glia das gleiche. Es ist nicht einmal eine perivaskulär hervortretende 
Vermehrung vorhanden. Wie gesagt, liegen in den tieferen Schichten auch an den 
Zellen einzelne Gliakerne. 

Mesenchym: Die Gefäße sind schwer entartet, die Wände homogenisiert, 
die Zellen blaß. Man kann in einzelnen eine Anreicherung von Kernen in der 
Wand wahrnehmen, besonders gegen die Tiefe. Es sind dann meist Plasmazellen. 
Sehr schön zeigt sich in den Gebieten des Status spongiosus 4۱6 ۸ 
bindegewebige Streifen ohne Lumen. . 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen sind relativ reichlich im Gewebe vor- 
handen. 

Fall 2. 

Rindenbreite: Durschschn.: 2:14 mm. Var.: 2:31 bis 1:98 mm. 

Meninx: Die Pia ziemlich verbreitert. Kernreiches Bindegewebe, in der 
Tiefe reichliche Kernvermehrung. Auch hier läßt sich eine sichere Verklebung 
nur an einzelnen Stellen konstatieren, doch kann man hier schon von Einwachsen 
der Glia sprechen. 

Ganglienzellen: Die Molekularschichte ist breiter als in dem vorigen Fall. 
In der Schichte der kleinen Pyramidenzellen beginnende Lückenbildung. Diese 
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Schichte ist unendlich zellarm. Die Zellen sind sklerotisch. Stellenweise fehlen 
auch hier die kleinen Pyramidenzellen vollständig. Auch die äußere Schichte der 
mittleren Pyramiden ist sehr defekt. Die Zellsklerose geht bis an die tiefsten 
Schichten der mittleren Pyramiden und man sieht hier geschwollene Zellen neben 
sklerotischen. Auch schwere Zelldegeneration ist sichtbar. Auffallend viel Zell- 
schattenbildung. Auch in den Zellen der IV. Schichte schwere Degeneration 
besonders der Kerne, die homogenisiert erscheinen. In der V. Schichte gibt es Zellen, 
welche gebläht sind und deutliche Vakuolen erkennen lassen. Aber auch hier ist 
die schwere Zelldegeneration vorherrschend. 

Markfasern: Die Molekularschicht zeigt hier keine Markscheiden, aber 
auch die tieferen Schichten lassen kaum ein inter- und superradiäres Flechtwerk 
erkennen. An Stelle des ersteren ist ein aufgehellter Streifen getreten. Auch die 
Radiärfasern sind sehr dürftig. 

Glia: Die Glia zeigt das gewohnte Bild der fibrösen Hypertrophie, doch 
sind auch hier die Trabantkerne schon in den Schichten der mittleren Pyramiden 
vermehrt. Besonders in der IV., aber auch in den tieferen Schichten treten zahl- 
reiche freie Gliakerne auf, die zum Teil wiederum schwere Veränderungen in der 
Weise erkennen lassen, daß ihre Kerne, um ein Vielfaches vergrößert, ganz blaß 
sind. Um die Gefäße herum sieht man weniger Gliakerne als ein derbes fibröses 
Gewebe, das die Gefäße von der Umgebung abschließt. 

Mesenchy m: Gefäßneubildungen sind weniger als Gefäßsklerose. Die Gefäße 
schon in den oberen Schichten deutlich infiltriert und perivaskulär von Haufen von 
Plasmazellen umgeben. Auch in diesen Zellmänteln kann man Degenerations- 
vorgänge an den Kernen wahrnehmen. Die Kerne werden übermäßig groß, ganz 
blaß, schattenhaft. Die Riesengliakerne, die im Gewebe sich finden, sind vielfach 
von einem lichten Hof umgeben und erinnern an jene blassen Zellen, die wir in den 
äußeren Rindenschichten gefunden haben, und die auch hier andeutungsweise vor- 
handen sind. 

Spezif. Elemente: Frei im Gewebe sind reichlich Stäbchenzellen, die 
geschilderten blassen Gliakerne und in der Rindenschicht einzelne Corpora amylacea. 


Fall 8. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2:86 mm. Var.: 3°08 bis 4 mm. 

Meninx: Die Pia ist auffallend verbreitert und ziemlich stark infiltriert, 
besonders in den inneren Lagen. Die Rindenkonfiguration sehr gut kenntlich. 
Die Molekularschicht stellenweise verklebt mit Einwachsung. 

Ganglienzellen: Die Schichte der kleinen Pyramidenzellen ist hier besser 
erhalten als in den früheren Präparaten. Das gleiche gilt für die mittelgroßen 
Pyramiden, doch sind alle Zellen sklerotisch. Die IV. Schichte zeigt die Zellen 
wiederum sehr blaß, kaum kenntlich, während die Zellen der tieferen Schichten 
verschiedene Formen erkennen lassen. Teilweise sind sie diffus gefärbt, lassen aber 
im Innern den Kern und einzelne Tigroide erkennen, teilweise erscheinen sie vom 
Rande her angefressen. Stippchen am Rande. Keine Zellkerne im Innern. Vielfach 
sind die Kerne randständig mit dicken Falten und Kappen. 

Markfasern: Das Weigertpräparat nähert sich dem früheren. 

Glia: Die fibröse Glia tritt wie vorher hervor, doch ist sie hier nicht so lückig. 
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Nur an einzelnen Stellen kann man auch hier den allerersten Beginn von Lücken- 
bildung wahrnehmen. 

Mesenchym: Die Gefäße sind in der gewohnten Weise hyalin und sklerotisch 
entartet, zeigen hier eine deutliche Einscheidung mit Infiltratzellen sowohl in den 
oberen als in den tiefen Rindenpartien. Ferner kann man hier sehen, wie sich die 
Gliaverdichtung um die Gefäße entwickelt, indem die zarten Gliabälkchen, die 
mit ihren Endfüßen die Begrenzungsmembran bilden, sich verdichten, netzförmig 
verflechter und schließlich sich homogenisieren. Das Infiltrat ist mäßig, stellen- 
weise jedoch ziemlich intensiv und besteht dort, wo es intensiv ist, auch aus 
lymphoiden Elementen. 

Spezif. Elemente: Viele Stäbchenzellen. 


Fall 4. 


Rindenbreite: Durchschn.: 3:08 mm. Var.: 3°30 bis 2:86 mm. 

. Meninx: Die Pia ist mäßig verbreitert. Schwere Gefäßsklerose in der Pia. 
Die Molekularschichte ist dem Rande zu dichter, gegen die Tiefe lockerer. Die 
Schichtbildung noch deutlich kennbar. 

Ganglienzellen: Auffallende Zellverarmung der áuBeren Schichten mit 
Sklerose. In den tieferen Schichten Schwellung. Die IV. Schichte zeigt sich stellen 
weise von Infiltraten und Glia besetzt. In der V. Schichte einzelne größere Elemente 
gut erhalten in bezug auf die Form, aber nicht auf den inneren Bau. Man kann 
Homogenisationen sehen, Randstellung der Tigroide, mächtige Kernkappenbildung, 
auch Homogenisation des Kerns. In den tiefsten Schichten sind die Zellen relativ 
gut erhalten. 

Markfasern: Am Markscheidenpräparat sieht man fleckweise Aufhellungen, 
die sowohl Markstrahlen als auch die Flechtwerke vernichten, so daB die Rinde 
bis auf ganz wenige Stellen nahezu entmarkt erscheint. 

Glia: Die Glia zeigt nichts Besonderes. Es ist das gewohnte Bild der Faser- 
vermehrung. 

Mesenchy m: Die Gefäße sind auch schon in den äußeren Schichten deutlich 
infiltriert. Daneben die Sklerose. Die Infiltrate enthalten hier auffallend viele 
Ivmphozytäre Elemente. Man kann neben schwer infiltrierten OBER eine ganze 
Reihe weniger infiltrierte wahrnehmen. 

Spezif. Elemente: Reichlich Stäbchenzellen frei im ۰ 


Fall ۰ 


Rindenbreite: Durchschn.: 2°97 mm. Var.: 3°08 bis 2:86 mm. 

Meninx: Die Pia ist im allgemeinen stark verbreitert. Kernarmes Binde- 
rewebe. In den inneren Schichten frisches Infiltrat. Stellenweise Verklebung. 
Keine Durchwachsung. Die Molekularschichte ist mäßig breit. An manchen Stellen 
trotz vollständig senkrechter Schnittführung auffallend schmal, nicht sonderlich 
kernreich. 

Ganglienzellen: Die Schichtbildung ist deutlich zu erkennen. Besonders 
die IV. Schicht hebt sich sehr gut ab. Merkwürdig reichliche kleine Pyramiden- 
zellen, aber alle deutlich verändert, zum Teil sklerotisch. In den tieferen Lagen 
der mittleren Schichte tritt wieder die Schwellung hervor sowie zahlreiche sehr 
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große Pyramidenzellen, welche eigentlich eine ganz normale Form aufweisen. 
Man kann aber auch bei diesen deutlich sehen, daß schwerste Zellveränderungen 
vorhanden sind. Das Tigroid ist zerstört. Einzelne Stippchen und Körnchen 
bezeichnen seine Reste. Der Kern liegt in einer Ecke am Rande basal ohne jedes 
Kernchromatin mit einem meist etwas vergrößerten Kernkörperchen. Vom Rande 
her lösen sich solche Zellen mitunter auf. Die besser erhaltenen unter ihnen zeigen 
das Tigroid in Streifen und Balken. Es ist nicht zu leugnen, daß auch in einzelnen 
ein feines Netz- oder Gitterwerk zu sehen ist, dem aber jede Einlagerung eines 
lipoiden Pigmentes fehlt. Besonders an den schwerer geschädigten Zellen, die ganz 
abgeblaßt sind, tritt ein solches Netz hervor. Die Zellen der IV. Schichte zeigen 
ähnliche Veränderungen, sind aber sehr gut kenntlich, sowohl in der Form, weniger 
in der Struktur. Der Kern zeigt hier Kernkappen und Kernwandverdickung. In 
der V. Schichte sind wieder größere Ganglienzellen von ähnlichem Aussehen wie in 
der III. Schichte. Jedenfalls kann man kaum eine Zelle als normal bezeichnen. 
Ein gleiches gilt für die VI. Schichte, wo jedoch die Kerne besser erhalten sind. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte ist stellenweise angedeutet, 
aber aus Bröckeln bestehend. Die inter- und superradiären Flechtwerke analog. 
fleckweise Aufhellung, dünne Markstrahlen. 

Glia: Die Glia ist fibrillär vermehrt. Auch an den Gefäßen etwas reichlicher. 
Merkwiirdig wenig Trabantkerne, die wiederum nur in der Tiefe etwas deutlicher 
hervortreten. 

Mesenchym: Die Gefäße sklerotisch. Die Adventitiazellen mitunter 
blaß. In der III. Schichte schon ziemlich perivaskuläre Infiltrate. Auch im Gewebe 
sieht man freie Kerne, besonders jene großen blassen, rundlichen bis eiförmigen, 
die den Adventitiakernen, wenn sie gebläht sind, nahestehen. Auch Verbildungen 
dieser Kerne kann man zahlreich sehen. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen reichlich. In den äußeren Schichten 
Lückenbildung. In den Lücken wieder jene blassen Zellen, die schon in anderen 
Präparaten gesehen wurden. 


Fall 6. 
Rindenbreite: Durchschn.: 3:19 mm. Var.: 3°30 bis 3°08 mm. 


Meninx: Die Pia ist relativ schmal, aber dicht infiltriert, stellenweise zeigt 
sich auch nicht die Spur einer Verbreiterung. Das Infiltrat ist unendlich dicht und 
man kann sehen, wie von der Pia her Gefäße mit einem dichten Infiltrat in die 
Rinde einbrechen (Tafel XV, 8). Der Charakter des Infiltrates ist der gewöhnliche. 
Doch ist neben der Plasmazelle das lymphoide Element hier auch beteiligt. Die 
Molekularschichte ist sehr kernreich, auffallend schmal, enthält große Zellen, 
plasmatische Glia mit relativ kurzen dicken Fortsätzen. Eine Faserbildung kann man 
bei diesen Gliazellen nicht wahrnehmen. Sie sind nur enorm reichlich und bilden 
Synzytien. 

Ganglienzellen: Auffallende Sklerose der kleinen Pyramidenzellen aber 
auch der mittleren Pyramiden. An den großen Zellen wiederum Quellungserschei- 
nungen, manche sind wie axonal degeneriert. 


Markfasern: Die Markscheiden sind sowohl in der Tangentialfaserschichte 
als in den Flechtwerken kaum angedeutet. Auch die Radien sind sehr schmächtig. 
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Glia: Die Glia ist, wie schon erwähnt, in den äußeren Schichten von zahl- 
reichen plasmatischen groBen Zellen durchsetzt. Auch in den tieferen Schichten auf- 
fallend viel Gliawucherung, auch zelluläre im Gewebe. Doch überwiegt das fibrilläre 
Element. 

Mesenchym: Starke Infiltrationen der Gefäße, besonders in der III. Schichte, 
Die Gefäße selbst sind sklerotisiert. Man sieht auch Verödungen mit perivaskulären 
Aufhellungen. In einem solchen Herd läßt sich auch ein oder das andere Mal eine 
Pyramidenzelle erkennen, in welche kleine runde Zellen eindringen (Neuronophagie). 

Spezif. Elemente: Zahlreiche Stäbchenzellen. 


Fall 7. 


Rindenbreite: Durchschn.: 3:24 mm. Var.: 3°41 bis 3:08 mm. 

Meninx: Die Pia ist mäßig verbreitert, relativ wenig infiltriert. 

Ganglienzellen: Die Molekularschichte ist relativ zellarm. Auffallende 
Rindenverödung an Zellen in der IJ. und III. Schichte. Die IV. Schichte deutlich, 
ebenso die V. und VI. Die Zellveränderungen bewegen sich zwischen der Sklerose, 
die besonders in den oberen Schichten sehr ausgesprochen ist und Schwellungen 
besonders in der IV. Schichte zeigt. Hier sieht man zahlreiche wie axonal degene- 
rierte Zellen. In den tieferen Schichten findet sich Ähnliches. Einzelne Zellen auch 
schwerer degeneriert. 

Markfasern: Die Tangentialfaserschichte fast fehlend. Die Flechtwerke 
durch helle Streifen angedeutet. Die Radien gut gefärbt. 

Glia: Fehlen plasmatischer Elemente, starke fibröse Verdichtung, etwas 
Ödem und Lückenbildung gegen den Rand hin. Deutliche Infiltration auch in den 
mittleren Schichten, aber relativ wenig zellreich. In den tieferen Schichten im In- 
filtrat blutpigmenthaltige Zellen. 

Spezif. Elemente: Deutliche Blasenzellen, weniger reichlich Stabchenzellen. 


Areal 10. 
(Area frontopolarıs.) Tafel II. 


Zellschichten: Es ist schwer, eine Differenz gegeniiber dem vorigen Areal 
zu finden. Das einzige ist vielleicht die größere Deutlichkeit der IV. Schichte, 
die gegen die V. und wohl auch gegen die III. Schichte hin verbreitert erscheint. 
Man kann das auch durch Messungen deutlich festlegen. Konstruktionell erscheinen 
jedoch die beiden Rindengebiete gleich, so daß als charakteristisch für diese Partie 
das Schmälerwerden der III. und V., das Breiterwerden der IV. Schichte hervor- 
zuheben wäre. Besonders auffällig erscheint das Vorhandensein von großen Pyra- 
midenzellen in den tieferen Lagen der III. Schichte. 

Markfasern: Auch das Areal 10 zeigt die Radien unendlich zart. die Streifen, 
einen inneren und einen äußeren, ganz deutlich. 


Fall 1. 
Rindenbreite: Durchschn.: 2:64 mm. Var.: 2°75 bis 253 mm. (Brod- 
mann: 3°07 mm.) 
Meninx: Die Pia ist mäßig verbreitert, dichtes Bindegewebe, stellenweise 
ohne jede Spur eines frischen Infiltrates. Keine Durchwachsung von Pia und Rinde. 
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Die Rinde ist durch eine breite gliöse Schichte, die ganz kernarm ist, von der Pia 
abgesetzt. Darunter ein netzförmiges gliöses Gewebe aus derben Gliabalken 
bestehend. Dieses stellt die molekulare Schichte dar. Es setzt sich aber dieses netz- 
fórmige Gewebe auch gegen die Tiefe hin fort, fast zu einem Status spongiosus 
ausreifend. 


Ganglienzellen: Auffallende Zellsklerose bis in die III. Schichte der 
Pyramiden. Andersartige Degenerationen kaum angedeutet. Die sehr mächtige 
IV. Schichte zeigt reiche Zellschwellungen, während in der V.Schichte ziemlich 
große Pyramidenzellen vereinzelt vorhanden sind, die eigentlich als gut erhalten 
sich erweisen. Normal sind auch sie nicht, da das Tigroid streifig und feinkörnig 
ist. Die VI. Schichte zeigt Schwellungen, Auflösung vom Rand, schwere Kern- 
veränderung. 


Markfasern: Weder tangentiale Fasern, noch inter- und superradiäres 
Flechtwerk deutlich. Auch die Radien sehr spärlich. 


Glia: Die Rindensklerose ist hier sowohl durch Vermehrung der Gliazellen 
als besonders der Fasern angedeutet. Ein frisches Infiltrat an den Gefäßen nicht 
zu sehen, auch keine Vermehrung der perivaskulären Glia. Es ist alles ein dichtes 
Faserwerk. Nur in der Tiefe kann man noch einzelne perivaskuläre Infiltrate wahr- 
nehmen. 


Mesenchym: Die Gefäße selbst auffallend sklerotisiert, sehr enge Lumina. 
Es hat den Anschein, als ob manche ganz ohne Lumen sind, besonders die kleinen. 


Spezif. Elemente: Viele Stäbchenzellen. 


Fall 2. 
Rindenbreite: Durchschn.: 2:58 mm. Var.: 2°64 bis 2:53 mm. 
Meninx: Die Pia ist ziemlich verbreitert, stellenweise, besonders innen, stark 


infiltriert. Rinde sehr zellarm, besonders in den äußeren Schichten. Molekular- 
schichte von mittlerer Breite, kernreich, vorwiegend Gliakerne. 


Ganglienzellen: Kleine Pyramidenzellen, stellenweise nur als Bröckel 
erhalten. Auch die mittleren Pyramidenzellen sind ganz sklerotisch. Einzelne 
solcher sklerotischer Elemente zeigen im Innern Aufhellungen. Auch die 
IV. Schichte ist sehr zellarm. Hier treten ganz kleine Pyramidenzellen neben 
anderen Elementen hervor. Auch in den tieferen Schichten auffallende Zellsklerose. 
Eine andere Form der Degeneration als die sklerotische ist hier nicht zu sehen. 


Markfasern: Auffällige allgemeine Faserverarmung auch in bezug auf die 
Radiärfasern, aber keine fleckweise Entmarkung. 


Glia: Die Glia zeigt sowohl frei im Gewebe als an den Gefäßen eine reiche 
Vermehrung der Kerne, aber nur stellenweise. Das andere Gebiet ist allmählich 
durch ein dichtes Gliafaserwerk eingenommen. Knötchenbildung wird entschieden 
vermißt. ebenso Neuronophagie. 


Mesenchym: Die Gefäßwände sind verbreitert, die Adventitiazellen be- 
sonders in den Kernen sehr blaß gefärbt. Wenig Infiltrat nachweisbar, aber dieses 
in den höheren Schichten, weniger in den tieferen. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen mäßig reichlich. 
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Fall 8. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2:59 mm. Var.: 319 bis 3:08 mm. 

Meninx: Die Pia ist mäßig verbreitert, locker gefügt, ziemlich derbes 
Gewebe, das nirgends mit der Rinde verklebt ist. Die Molekularschichte ziemlich 
breit, ziemlich kernreich. | 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellschichten zeigen gleichfalls einen relativen 
Kernreichtum. Die Zellen selbst lassen die verschiedensten Formen der Degenera- 
tion erkennen. Es zeigen sich neben Sklerosen besonders in der III. Schichte Quel- 
lungen und es ist auffallend, daB die Ganglienzellen der III. Schichte auch in den 
oberen Lagen relativ groB sind. Eine schwere Zelldegeneration ist eigentlich 
ziemlich vermiBt. Die IV. Schichte zeigt dagegen deutlich abgeblaBte, stark ge- 
quollene Zellen mit randstándigem Kern, manchmal schon Zellschatten, relativ 
zellarm. In der V. Schichte sind die groBen Ganglienzellen sehr gut erhalten. Hier 
zeigen besonders die Spitzenfortsätze Quellungserscheinungen. Normale Elemente 
sind jedoch auch in der VI. Schichte nicht zu treffen. Die Ganglienzellen gehen 
unendlich weit in das Mark hinein. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen das gewohnte Bild der Entmarkung 
ohne fleckweise Destruktion. 

Glia: Die Glia ist vorwiegend fibrillär vermehrt, stellenweise sehr dicht. Es 
ist auffallend, wie relativ wenig Gliakerne im Gewebe vorhanden sind. 

Mesenchym: Auch die Gefäßwände zeigen wenig Begleitzellen. Das gleiche 
gilt für die Trabantzellen, die selbst in den tiefen Lagen II hóchstens III maximal 
betragen. Auffällig dagegen ist, daB die Gefäße deutlich sklerotisch sind und ihre 
Wand auch in den hóheren Schichten, besonders aber in der IV. Schichte peri- 
vaskulüre Infiltrate aufweist von den bekannten Typen. 

Spezif. Elemente: Stábchenzellen, einzelne Blasenzellen in der Rinde. 


Falls4. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:31 mm. Var.: 2°42 bis 2:20 mm. 

Meninx: Die Pia ist stellenweise nur eine Spur verbreitert, stellenweise je- 
doch zeigt sie eine sehr hochgradige Verbreiterung durch ein kernarmes Binde- 
gewebe. Überall ist sie innen dicht infiltriert, stellenweise verklebt und verwachsen. 
Die Molekularschichte ist sehr kernreich und ziemlich verbreitert. 

Ganglienzellen: Am Nißlpräparat sind zwei Windungsgruppen getroffen 
und man kann sehen, daß ziemlich gleich an beiden, besonders in den peripheren 
Schichten, eine beträchtliche Zellverminderung vorhanden ist. Schwerste Zell- 
schädigung der kleinen Pyramidenzellen, die zum Teil ganz blaß und verschieden 
sein können, zum Teil sklerotisch. Die III. Schichte zeigt Quellungen und Sklerose 
nebeneinander, aber auch schwere Degeneration. In der IV. Schichte nur Quellung 
und Abblassung. In der V. Schichte Quellung und Andeutung von Sklerose. Das 
gleiche in der VI. Schichte. Auch hier wieder Ganglienzellen weit ins Mark ein- 
gesprengt. 

Markfasern: Das Spielmeyerpräparat zeigt fleckweise Entmarkung, stellen- 
weise den ganzen Rindenabhang einnehmend. In den nicht affizierten Partien 
sieht man deutlich die Tangentialfaserschichte und Radiärfasern mäßig gut erhalten. 

Glia: Die Glia zeigt hier mehr als in den anderen Präparaten Kernreichtum 
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und zwar schon in den oberen Schichten. Die Kerne der Glia lassen aber auch ver- 
schiedene Stufen erkennen. Von homogenen, kleinen, dunklen bis zu großen, 
bläschenförmigen findet man alle. Zwischenstufen. Die großen bläschenförmigen 
Kerne sind ganz blaß und zeigen im Innern nur wenig Chromatin. In der Um- 
gebung dieser großen Kerne kann man mitunter eine Ansammlung feinster mit 
Eosin blaßrosa gefärbter Körnchen wahrnehmen. Die Kerne sind mitunter de- 
formiert, wurstförmig, mit Fortsätzen an der Seite. Man sieht auch deutlich, wie 
mitunter um einen Kern herum ein ganz zartes Netzwerk liegt, das von der Um- 
gebung retrahiert erscheint, so daß die ganze Zelle den Eindruck einer Blase hervor- 
ruft. In dem Maße, als auch in der Tiefe die Glia angereichert ist, zeigt sich dies 
besonders an den Gefäßen, aber auch frei im Gewebe liegen Kerne. Dagegen fehlen 
diese an den Zellen. Man kann hier Griippchen und Haufen von 3 bis 6 Gliakernen 
sehen, ohne daß jedoch Bildungen, wie die Knötchen bei anderen Infektions- 
krankheiten, zu bemerken wären. 

Mesenchym: Die Gefäße sind schwer verändert, hyperämisch. In den tiefen 
Schichten deutlich perivaskuläres Infiltrat, zum Teil mit rostrotem Pigment er- 
füllte Zellen, zum Teil die gewohnten Infiltrate enthaltend. Perivaskulär kann 
man mitunter eine deutliche Desintegration des Gewebes sehen. Diese Desintegra- 
tion findet sich auch an den kleineren Gefäßen. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen, zahlreiche Infiltratzellen auch im Ge- 
webe. 

Fall 5. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2°42 mm. Var.: 2°53 bis 2°31 mm. 

Meninx: Die Pia mater locker gefiigt, stark infiltriert, mäßig verbreitert, 
stellenweise verwachsen. 

Ganglienzellen: Auffallend schmale Molekularschichte, die ziemlich reich 
an Gliazellen ist. Deutliche Schichtbildung. Die Schichten infolge der Zellarmut 
schärfer als sonst voneinander abgegrenzt. Die gleichen Veränderungen wie früher. 
In den Schichten. Normale Zellen werden vermißt. 

Markfasern: Auffälliger Markreichtum in der Rindenschichte, streifen- 
fórmige Aufhellungen im interradiären Flechtwerk. Verdickung der Markstrahlen. 

Glia: Diffuse Vermehrung der fibrösen, aber auch der zellulären Glia, aber 
weniger intensiv als im letzten Falle. 

Mesenchym: Hier fehlen Infiltrate an den Gefäßen, die ganz merkwürdig 
sklerotisch, dabei dicht gefüllt sind. 

Spezif. Elemente: Reichlich freie Kerne im Gewebe, Blasenzellen, be- 
sonders deutlich in den äußeren Schichten. Stäbchenzellen mäßig. 


Fall 6. 

Rindenbreite: Durchschn.: 319 mm. Var.: 3:30 bis 3:08 mm. 

Meninx: Die Pia relativ schmal aber aufs dichteste infiltriert mit einem 
ganz akuten Infiltrat. Die Molekularschichte verschieden breit, zum Teil von 
Lücken dicht besetzt, die bis in die zweite Schichte hineinragen. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen fehlen stellenweise, besonders in der 
111, Schichte (Tafel XV, 7). Auch die IV. Schichte ist zellärmer, die tieferen dagegen 
normal. In den oberen Schichten sieht man Veränderungen im Sinne schwerster 
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Zellsklerose. Schwellungen und schwere Zelldegeneration in der IV. Schichte, die hier 
besonders stark affiziert ist. Die V. Schichte ist wieder etwas besser erhalten, ebenso 
die VI., aber keine Zelle ist ganz normal. 

Markfasern: Die Radiärfasern fehlen hier vollständig und sind durch weiße 
Streifen ersetzt. Es findet sich nun eine gleichmäßige Schummerung. Von Fasern 
eigentlich kaum die Rede. Es ist als wenn das Ganze diffus von myelinhaltigem 
Material inbibiert wäre. 

Glia: An der Peripherie der Molekularschichte breiter Saum plasmatischer 
Gliazellen mit kurzen Fortsätzen. Aber auch diese Gliazellen erscheinen nicht 
normal. Man sieht Lücken und Vakuolen in ihnen, Stippchen und grobe Granula. 
Sie bilden deutlich Synzytien und lassen vielfach keinen Kern mehr erkennen. 
In diesem Falle finden sich auch in der Tiefe zahlreiche protoplasmatische Glia- 
zellen mit randständigem Kern im Protoplasmakörper und kurze derbe Fortsätze. 
Das ganze Gewebe ist aus dicken Gliabalken zusammengesetzt. Auch sonst zahl- 
reiche Gliakerne im Gewebe, am besten kenntlich an den Gefäßen. 

Mesenchym: Die Gefäße sind vollständig sklerosiert, aber stellenweise 
sowohl in den oberen als auch in den tieferen Schichten infiltriert. Die Infiltrate 
zeigen hier den Charakter der frischen. 

Spezif. Elemente: Man sieht zahlreiche dunkle Kerne mit kaum an- 
gedeutetem Plasma, reichliche Plasmazellen und relativ wenig Adventitiaelemente, 
einige Leukozyten. Stäbchenzellen sind hier mäßig vorhanden, deutliche Blasen- 
zellen. | 

Fall 7. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2°58 mm. Var.: 2°64 bis 2°53 mm. 

Meninx: Die Pia ist locker gefügt, mäßig verbreitert, mäßig infiltriert. 
Molekularschichte breiter als in dem vorigen Fall. 

Ganglienzellen: Lücken in der Schichte der kleinen Pyramidenzellen. 
‚Diese fast vollständig fehlend. In der III. Schichte große Verarmung an Ganglien- 
zellen. Die IV.Schichterelativ reich an zelligem Material. Von den kleinen Pyramiden- 
zellen sind kaum noch Reste und Trümmer erhalten. Die mittelgroßen Pyramiden- 
zellen sind ganz sklerotisch, soweit sie vorhanden sind. Auch schwere Degeneration 
kann man noch an einzelnen erkennen. In der IV. Schichte überwiegt die Quellung, 
in der V. Schichte die schwere Degeneration, während die VI. eher wie die IV. sich 
verhält. 

Markfasern: Die Markfaserung ist wiederum charakterisiert durch die 
streifenförmige Aufhellung, die dem .interradiären Flechtwerk entspricht. Ver- 
dünnung der Markstrahlen, Fehlen der Tangentialschichte. 

Glia: Die Glia ist nur fibrillär. Protoplasmatische Elemente fehlen. 

Gefäße: Überhaupt ist das Gewebe sehr kernarm, nur in den tiefen Schichten 
finden sich deutliche Infiltrate an den sklerotischen Gefäßen ohne besondere 
Intensität. Die Zusammensetzung ist die gleiche wie gewöhnlich. 


Areal 11. 
(Area praefrontalis.) Tafel III. 
Zellenschichten: Der Unterschied dieses Areals gegenüber dem vorigen 
ist ein äußerst geringer. Die Molekularschichte ist im allgemeinen breit, die Schichte 


Die Hirnkarte des ۵ ۰ 83 


der kleinen Pyramidenzellen tritt weniger gut hervor als früher und ist mit den 
mittelgroßen Pyramiden, deren Schichte weniger breit ist als wie in den früheren 
Arealen und deren Einzelelemente auch nicht die Größe der im Areal 10 vorhan- 
denen erreichen, ziemlich verschmolzen. Die IV. Schichte, die granuläre, ist sehr 
deutlich und die V, und VI. lassen sich kaum voneinander trennen. 

Markfasern: Hier ist die tangentiale Faserschichte wesentlich breiter, die 
Streifen wie früher. 

Fall 1. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:86 mm. Var.: 2°97 bis 275mm. (Brod- 
mann: 3°17 mm.) 

Meninx: Die Pia ist stellenweise ziemlich fibrös verdickt, stellenweise aber 
relativ zart und nicht verwachsen. Ein sehr mäßiges Infiltrat. 

Ganglienzellen: Die Molekularschichte ist breit, dicht und zellarm. Die 
Ganglienzellschichten sind, wie gesagt, wenig scharf voneinander getrennt und hier 
relativ zellreich. Man kann hier, was die Form anlangt, große normale Elemente 
noch wahrnehmen, kann aber nirgends ein Tigroid erkennen. Es sind die gewohnten 
Veränderungen, weniger die Sklerose, mehr die Schwellung, welche wiederum in 
den oberflächlichen Schichten reichlicher ist als in den tieferen. 

Markfasern: Die Markfasern dagegen sind stark gelichtet. Man sieht 
deutlich allerdings eine sehr zarte Molekularschichte, dagegen fehlen die Radiär- 
fasern vielfach in dem Gebiete der Ganglienzellschichte. Ebenso erscheinen hier 
die Flechtwerke entmarkt. 

Glia: Entsprechend der Kernarmut kann man hier in den oberflächlichen 
Schichten tatsächlich nur die freien Kerne im Gewebe wahrnehmen. In den tieferen 
Schichten reichlicher (Gliakerne), besonders an den Gefäßen. 

Gefäße: Mäßige Sklerose, auffallend intramurales Exsudat. An einzelnen 
Gefäßen ein Besatz von Gliazellen. Sonst im Gewebe eine relativ geringe Kern- 
vermehrung. 

Spezif. Elemente: Zahlreiche Stäbchenzellen, hie und da eine Blasenzelle. 


Fall 2. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2:64 mm. Var.: 2°75 bis 2°53 mm. 

Meninx: Die auffallend zarte Pia ist locker gefügt, deutlich verklebt und 
besonders in den Zellen zwischen zwei Windungen stark infiltriert. Die Molekular- 
schichte ist etwas schmäler, stellenweise lückig. 

Ganglienzellen: Auffallende Zellverarmung in den obersten Schichten. 
Die kleinen Pyramiden sind fast alle durch Bröckel und Zelltorsi angedeutet. Die 
Sklerose in der III. Schichte ist ebenfalls eine sehr weitgehende. Auch hier ist die 
Zellverarmung eine enorme. Man sieht noch Zellen, die wohl geschrumpft homo- 
genisiert sind, deren Rinde aber dichter gefärbt ist als das Zentrum. Auch die 
Kórnerschichte ist an Zellen verarmt. Man kann sie schwer von den tieferen 
Schichten abscheiden, indem die Sklerose vorherrscht, während in der Körner- 
schichte wiederum die Abblassung und der schwere Zellschwund im Vordergrund 
steht. 

Markfasern: Markpräparate lassen gleichfalls die Schwere des Prozesses 
erkennen, indem Markfasern nur als Krümmel und nur in einzelnen Partien er- 
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halten sind. Besonders an der Kuppe der Windungen sind die Radiärfasern noch 
sichtbar, während sie in den Seitenteilen fehlen. 


Glia: Die Glia erweist sich hier faserreich, auch zellulär vermehrt, doch 
zeigen sich keine solchen grotesken Formen von plasmatischen Gliazellen, wie man 
sie gelegentlich sehen kann. Es sind ziemlich viel freie Körner im Gewebe und auch 
in der gliösen Rindenschichte. Ein Deutlicherwerden der IV. Schichte durch Glia- 
kerne ist nicht ersichtlich. 


Mesenchy m: Trotz der sehr fortgeschrittenen Veränderung sind die Gefäße 
dicht infiltriert und zwar sowohl in der oberen Schichte als auch in den tieferen, 
vielleicht mit Ausnahme der Molekularschichte. Die Infiltratzellen lassen das ge- 
wohnte Bild erkennen. Es sind viederum Elemente von frischem Charakter. Die 
Gefäßwände sind auffallend homogenisiert, abgeblaßt und zeigen die schwerste 
Sklerose. Es sind auch an den kleinen Gefäßen die Lumina kaum sichtbar. 


Fall 8. 
Rindenbreite: Durchschn.: 2:64 mm. Var.: 3:08 bis 2°20 mm. 


Meninx: Die Pia ist relativ zart, stellenweise abgerissen, stellenweise ver- 
wachsen, mäßig infiltriert, und zwar in der Innenschichte. Die Molekularschichte ist 
ziemlich zellarm, selbst am äußersten Rande. 


Ganglienzellen: Die Rinde in den oberflächlichen Schichten stark verödet. 
In den kleinen Pyramidenzellen einige größere gequollene Elemente sonst meist 
sklerotisch. Das gleiche gilt für die mittleren Pyramiden, während die IV. Schichte 
auffallend gut erhalten ist. Man sieht in ihr außer kleinen multipolaren Ganglienzellen 
deutlich kleine Pyramidenzellen, die alle in schwerer Degeneration sind. Auch die 
Zellen der IV. Schichte sind, soweit sie vorhanden, in Degeneration. In der V. Schichte 
wieder gequollene, schwer degenerierte Zellen, desgleichen in der VI. Schichte. An 
dieser Stelle tritt besonders die Entartung der Kerne hervor, indem zahlreiche 
Kernfalten, Kernwandverdickung, Verlagerung, Vergrößerung der Kernkörperchen, 
Homogenisation des Kernes im Vordergrund stehen. Sieht man sich die Zellen der 
IV. Schichte genau an, so ist man auch hier nicht imstande, eine normale Zelle 
wahrzunehmen. Denn auch hier sind die Kerne in der genannten Art verändert. 


Markfasern: Markfaserpräparate lassen nur die Radiärfasern deutlich 
hervortreten. Doch zeigen auch diese, abgesehen von der Verschmächtigung der 
einzelnen Bündelchen, Unterbrechung und fleckweise Aufhellungen. 


Glia: Die Glia ist vorwiegend fibrös vermehrt, doch auch zellulär. Doch 
finden sich auch plasmareiche Gliazellen in den äußeren Schichten. In den tieferen 
Schichten sind die kleinen Gliakerne vermehrt. Auch im Gewebe finden sich in 
den tiefen Schichten reichliche Gliakerne. 


Mesenchym: Auffällig ist, daß an den Gefäßen, die ganz sklerotisch sind, 
selbst in der III. Schichte noch an einzelnen ein ganz frisches Infiltrat zu sehen ist, 
während die Gefäße daneben keine Spur eines Infiltrates sehen lassen. 


Spezif. Elemente: Reichlich Stäbchenzellen mit langen Kernen. Hier 
erkennt man deutlich, daB einzelne von denselben in engster Beziehung zu den 
Gefäßen stehen. 
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Fall 4. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:31 mm. Var.: 2°42 bis 2:20 mm. 

Meninx: Die Pia ist leider abgerissen und nur in den Sulci als dicht infil- 
triertes Membran zu sehen. Die Molekularschichte sehr kernreich. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen sind derart verändert, daB die kleineren 
Pyramiden stellenweise ganz verschwunden sind und ein stark vaskuliertes Gewebe 
an ihrer Stelle sich findet. Die übrigen Schichten zeigen die gewohnten Ver- 
änderungen vorwiegend im Sinne der Sklerose und einzelnen Schwellungen und 
schweren Degenerationen. 

Markfasern: Die Markfasern fehlen. Auch die Radiürfasern fehlen nahezu 
vollständig. Nur an der Windungskuppe sind sie erhalten. 

Glia: Die Glia ist hier auch zellulür vermehrt. Man sieht überall an den 
Gefäßen Mäntel von Gliazellen und auch frei im Gewebe sind solche zu sehen. 

Mesenchym: In den tiefen Schichten findet sich dichtes Infiltrat, an ein- 
zelnen Gefäßen vorwiegend Plasmazellen. In den höheren Schichten ist das In- 
filtrat fehlend, dagegen finden sich in den tiefen Schichten auch frei im Gewebe 
auch zahlreiche Infiltratzellen. Auffällige Gefäßsklerose und scheinbar auch Ver- 
mehrung von Gefäßen in den äußeren Schichten. 

Spezif. Elemente: Blasenzellen, Stabchenzellen vorhanden. 


Fall B. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:25 mm. Var.: 2°31 bis 2°20 mm. 

Meninx: Die scheinbar mäßig verbreiterte Pia ist von einem frischen Infiltrat 
vollständig durchsetzt. Man sieht nur Infiltrate und keine Grundsubstanz. Stellen- 
weise Verklebung, keine Durchwachsung. Die Molekularschicht ziemlich kern- 
reich an der Peripherie. 

Ganglienzellen: Das Nißlpräparat ist leider eingerissen, so daB man nur 
erkennen kann, daß stellenweise sehr wenig Zellen sind, die schon aus ihrer Form 
die Sklerose erkennen lassen. 

Markfasern: Am Markscheidenpräparat fehlen die Flechtwerke zum Teil 
nur auf einer Seite lassen sich Arnoldsche Bogenfasern erkennen. Die Radien sind 
auffallend dünn wie knapp vor dem Verschwinden. 

Glia: Vorwiegend fibrilläre Glia im Gewebe, doch auch plasmatische, besonders 
in den äußeren Rindenschichten. Viele Kerne im Gewebe. Auch diese zeigen den 
Charakter der Gliakerne. Auffallende Hyperämie der tiefen Teile, weniger der 
oberflächlichen. 


Mesenchym: An den Gefäßen, die stark sklerosiert sind, auch in der Tiefe 
kein Infiltrat. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen an den Gefäßwänden aber auch sonst 
im Gewebe sehr deutlich. Blasenzellen besonders in der Molekularschichte und in 
der Schichte der kleinen Pyramiden. 


Fall 6. 
Rindenbreite: Durchschn.: 2°58 mm. Var.: 2°64 bis 2°53 mm. 


Meninx: Auch hier ist die Pia artefizielllädiert, die Molekularschichte ziemlich 
schmal und dicht. 
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Ganglienzellen: Auffallend mehr fleckweise Zellverödung mit schwerer 
Sklerose der oberen Schicht und schwerer Zellentartung in den tieferen Schichten. 
Auch hier sind die größeren Elemente bereits sklerotisch. 

Markfasern: Andeutung einer tangentialen Faserschicht, vollständiges 
Fehlen der Radiärfasern, Andeutung eines fleckweisen Markausfalles in den Resten 
des Marks. 

Glia und Gefäße: Die Glia ist verdichtet, sehr kernarm. Freie Kerne im 
Gewebe und auch an den Gefäßen, aber sonst in den tiefen Schichten nicht sonderlich 
reichlich, nur im Mark kann man an den sehr sklerotischen Gefäßen eine Spur 
Infiltrat sehen. 

Spezif. Elemente: Verhältnismäßig wenig Stäbchenzellen, einige Blasen- 
zellen nahe der Oberfläche. 

Fall 7. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:25 mm. Var.: 2°31 bis 2°20 mm. 

Meninx: Die Pia fehlt. Auch die Oberfläche der Molekularschichte ist lädiert. 
Im allgemeinen wenig kernreich. 

Ganglienzellen: Hier finden sich noch akutere Veränderungen. Besonders 
in der III. Schichte sind die Zellen gebläht, homogenisiert mit randständigem Kern 
wie bei axonaler Degeneration. Das gleiche gilt auch für die tieferen Schichten. 
Auffällig ist hier die merkwürdige Lage einzelner Pyramidenzellen, die den Spitzen- 
fortsatz gegen das Mark, ihre Basis gegen die Oberfläche hin kehren. Auch hier weit 
ins Mark hineinreichende Ganglienzellen. 

Markfasern: Fleckweise Markentartung und zwar streifenförmig bei sehr 
zart gefärbten Radien und einer kaum SESCH tangentialen Faserschicht 
(Tafel XVI, 11). 

Glia: Vorwiegend fibröse Gliavermehrung, sehr wenig Kerne im Gewebe, 
auch an den Gefäßen wenig Kerne. Sie sind am Saum von einer dichten Gliamasse, 
sklerotisch ohne Infiltrat. Selbst in der Tiefe (Mark) ist das Infiltrat an die Ad- 
ventitia gebunden und spärlich. 

Spezif. Elemente: Wenig Stäbchenzellen. 


Areal 44. 
(Area opercularis.) Tafel III. 

Zellschichten: Die Rinde ist durch eine ziemlich breite molekulare Schichte 
und eine auch ziemlich breite Schichte der kleinen Pyramidenzellen charakterisiert. 
Letztere ist ziemlich abgesetzt von der darunter befindlichen Schichte der mittel- 
großen Pyramiden, die wesentlich schmäler ist als früher und die zwischen sich eine 
Menge kleiner Pyramidenzellen trägt, kleinere noch als die in der Schichte der kleinen 
Pyramiden. In der Tiefe dieser mittelgroBen Pyramidenzellschichte befinden sich 
einzelne sehr groBe Elemente. Scharf abgesetzt eine ۲۷۰ Schicht, weniger deutlich 
abgesetzt die tieferen Schichten, wobei jedoch zu bemerken ist, daß man eine 
V. Schichte mit deutlichen, nicht viel über mittelgroßen Pyramiden unter 
scheiden kann. 

Markfasern: Dicke Radien, breite tangentiale Faserschicht. Zwei deutliche, 
ziemlich breite Streifen, die außer den dünnen auch noch ziemlich deutlich ER 
Fasern enthalten. 
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Fall 1. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2:69 mm. Var.: 2°75 bis 2:64 mm. (Brod- 
mann: 3:52 mm.) 

Meninx: Mäßige Verbreiterung der Pia, lockeres, kernarmes Bindegewebe. 
An der äußeren Oberfläche ein wie eine Membran aus flachen Zellen bestehender 
Belag, nach innen zu locker, hier auch von typischen Infiltratzellen mäßig durch- 
setzt. Verbreiterung der Molekularschicht, die zum Teil verklebt und an- 
gewachsen ist. 

Ganglienzellen: DieZellensind hier relativ gut erhalten, wenn auch Veródung 
stellenweise deutlich. Die Schichte der kleinen Pyramiden hat am meisten gelitten 
(Tafel XVII, 14). Die großen Zellen der mittleren Pyramiden lassen Tigroide er- 
kennen, wenn dieselben auch nur in Stippchen und Bröckel und kleinen Granulis 
vorhanden sind und der Zelle ein streifiges Aussehen verleihen. Die Kerne sind 
relativ gut erhalten, mit etwas größerem Kernkörperchen versehen. Mitunter 
homogene Kernschrumpfung und Kernfaltenbildung. Die kleineren Zellen dagegen 
zeigen meist schwere Degeneration, Netzbildung im Kern, doch kann man auch 
in größeren Elementen solches wahrnehmen. Von der IV. Schichte abwärts sind die 
Zellformen zum Teil gewahrt, zum Teil sind Zellblähungen vorhanden. Sklerosen 
sind nicht zu sehen. Solche finden sich vereinzelt in den oberen Schichten. 

Markfasern: Fleckweise Markscheidenschwunde vorwiegend im Gebiete 
der III. Schichte. Deutlich erhaltene tangentiale Faserschichte. 

Glia: Gliaverdichtung. Das ganze Gewebe stellt ein feines Netz dicker Glia- 
fasern dar mit eingesprengten Gliakernen, schwerer Gefäßsklerose. Schon in der 
III. Schichte kann man einzelne ganz frische Infiltrate wahrnehmen. 

Spezif. Elemente: Reichlich sehr große Stäbchenzellen, keine Blasenzellen. 


Fall 2. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2°47 mm. Var.: 2°53 bis 2°42 mm. 

Meninx: Die Pia stark verbreitert, lockeres Bindegewebe, innen stark in- 
filtriert, keine Verwachsung. Die Molekularschicht außen verdickt, innen locker 
gefügt. lückig. Das Lückenwerk geht auch auf die II. Schicht über. 

Ganglienzellen: Schwere Zellsklerose der kleinen Pyramiden. Großer 
Zellausfall in der III. Schichte. Auch hier wieder in den tieferen Teilen einzelne 
Zellen mit Tigroid, andere etwas geschwollen, birnförmiger Körper, am Rande 
feinste Stippchen. Der Kern homogen. Auch hier sind Netzbildungen an den 
Zellen sichtbar, doch kann man trotz intakter Form bei diesen Zellen nicht von 
normalen sprechen. Auch in der IV. Schicht zeigt sich schwerste Zelldegeneration, 
doch sind hier die Kerne noch deutlich gut erhalten. 

Markfasern: Das Präparat zeigt das gewohnte Bild der Entmarkung bei 
relativ gut sichtbaren Radiärfasern. 

Glia: Die Glia hat protoplasmatische Formen. Freie Gliakerne im Gewebe 
und an den GefáBen besonders die hellen Kerne finden sich vielfach frei. 

Mesenchym: Gefäßwand sklerotisch. An den oberflächlichen Schichten 
nicht, in den tiefen dagegen reichlich perivaskuläre Infiltrate, vorwiegend Plasma- 
zellen. Die Infiltrate reichen bis in die III. Schichte. 
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Spezif. Elemente: Stäbchenzellen mäßig reichlich, nur in den oberen 
Schichten etwas reichlicher, dagegen sind die Blasenzellen hier sehr deutlich. 


Fall 3. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2:25 mm. Var.: 2°31 bis 2:20 mm. 

Meninx: Die Pia ist zart, nur mäßig infiltriert. Die gliöse Rindenschicht 
mäßig zellreich, keine Verwachsung oder Verklebung. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen lassen den Schichtcharakter gut er- 
kennen, nur tritt hier die IV. Schichte besonders hervor und es finden sich in der 
V. Schichte einzelne groBe Pyramidenzellen. Die Sklerose ist in den peripheren 
Schichten stürker, aber auch in den tiefen Schichte deutlich. Es finden sich, wie 
schon erwähnt, in der III. und in der V. Schichte sehr große Pyramidenzellen. Auch 
in der VI. Schichte ist der Pyramidentypus sehr gut erhalten und man findet 
auch hier wiederum viel verkehrt gestellte Pyramidenzellen. Zahlreiche Ganglien- 
zellen in der weiBen Substanz. Charakteristisch ist hier die durch das Ganze gehende 
Sklerose der Zellen. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen eine relativ gute tangentiale Schichte 
bei eigentlich vólligem Fehlen radiárer Fasern der Rinde. 

Glia: Die Glia läßt eine nur sehr mäßige zelluläre Vermehrung erkennen. 
Derbe fibröse Massen, auch die Trakantkerne auffällig geringfügig vermehrt. Keine 
Spur eines Infiltrates zu sehen. 

Mesenchym: Auch die GefáBe treten gar nicht hervor und wo, dann sind 
sie stark sklerotisch. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen mäßig. 


Fall 4. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2:64 mm. Var.: 2°75 bis 2°53 mm. 

Meninx: Die Pia ist mäßig verbreitert, infiltriert. Auch die Molekularschichte 
erweist sich sehr kernreich, von einzelnen Lücken durchsetzt. 

Ganglienzellen: Hier tritt wieder die IV. Schichte sehr gut hervor, während 
die V. kaum ausgesprochen ist. Neben Zellschwellungen in den größeren Zellen, 
die fast axonal verändert erscheinen, Sklerosen, besonders in den oberflächlichen 
Schichten. Die axonal veränderten Zellen zeigen jedoch schon deutlich Kern- 
veränderungen und kaum ein Tigroid neben dem Kern an der Wand. Auch schwere 
Degeneration und Zellschwund ist zu sehen. 

Markfasern: Die Markfasern sind sowohl tangential als auch in den Flecht- 
werken schwer geschädigt und die Radien sind zum Teil fleckweise perivaskulär, 
zum Teil fleckweise ohne Gefäß entmarkt. 

Glia: Die Glia ist hier zellulär stark vermehrt. Man findet in der Molekular- 
schichte deutlich plasmatische Gliazellen und in den tiefen Schichten dunkle und 
helle Gliakerne frei im Gewebe. 

Mesenchym: Auch an den (Gef Ben ist die Glia stark vermehrt und man 
kann sogar die Trabantkerne deutlicher sehen, als sonst ohne daß jedoch eine 
Vermehrung derselben statthat. Die GefüBsklerose ist sehr weitgehend. Man 
sieht deutlich GefáBwandinfiltrate und perivaskuläre Infiltrate, auch in den oberen 
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Schichten, schon in der III. Schichte, aber am stärksten ist das Infiltrat frei im 
Gewebe. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen deutlich, aber nicht besonders reichlich, 
Blasenzellen vereinzelt in den äußeren Schichten. 


Fall 5. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2°75 mm. Var.: 2°86 bis 2°64 mm. 

Meninx: Die Pia etwas stärker verbreitert als früher, zum Teil verklebt, 
besonders in den inneren Partien dicht, frisch infiltriert. 

Ganglienzellen: Die Molekularschichte lückig, nicht besonders zellreich. 
Die Ganglienzellen sichtlich stellenweise verödet, besonders die kleinen Pyramiden 
und die III. Schichte, weniger die IV. Schichte. Doch scheint auch diese an ver- 
schiedenen Stellen weniger dicht als normal. Man sieht hier Brücken von kleinen 
Pyramidenzellen diese Schichte durchsetzen. Die Art der Degeneration ist die 
sklerotische, Schwellungen sind hier weniger vorhanden. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen kaum angedeutete Reste der peripheren 
Schichte, die intraradiären Flechtwerke sind hier etwas besser erhalten, ebenso die 
Radien. | 

Glia: Die Glia zeigt in den peripheren Schichten deutlich plasmatische 
Elemente, während sie in den tieferen Schichten wieder mehr fibrillär vermehrt ist. 

Mesenchym: Akute Infiltrate an den Gefäßen, wobei die lymphoiden 
Elemente besonders im Vordergrunde stehen. Frei im Gewebe sind es mehr Glia- 
kerne, doch ist sonst die Glia, selbst an den Gefäßen, deren Wände weniger sklerotisch 
als sonst erscheinen, nicht vermehrt. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen mäßig vermehrt, Blasenzellen sehr 
reichlich. 


Fall 6. 


Rindenbreite: Durchschn.: 3°13 mm. Var.: 3:30 bis 2:97 mm. 

Meninx: Die Pia ist stellenweise stárker verbreitert, Verwachsungen, Ver- 
klebungen, starkes frisches Infiltrat. Molekularschichte lückig, stellenweise fast 
Status spongiosus, der auf die II. Schichte übergreift. 

Ganglienzellen: Zellverödung stellenweise sehr hochgradig. Exzessive 
Zellsklerose der II. Schichte und auch der III. Hier ist merkwürdigerweise auch 
in der IV. Schichte die Sklerose stärker als die Quellung und auch in den tiefsten 
Schichten kann man keine Schwellung, sondern nur eine Sklerose wahrnehmen. 

Glia: Reichlich plasmatische Glia in der Peripherie. Die plasmatischen 
Gliazellen der äußeren Schichte zeigen auch hier wieder Zeichen deutlichen Zerfalles. 
Man sieht die Zellen mit blassem Plasma und Stippchen in ihm und kurzen Fort- 
sätzen. Es fällt auf, daß bei den großen Pyramidenzellen sich einzelne Gliazellen 
in der Nähe so verhalten, wie wenn sie sich mit Endknöpfen an ein Gefäß ansetzen, 
wobei der Dendrit die Gefäßwand darstellt (umklammernde Glia). 

Markfasern: Andeutung von Resten der tangentialen Faserschicht. Streifen- 
formige Aufhellung der intraradiären Flechtwerke, Radien sehr dürftig. 

Mesenchym: Ziemlich reichlich freie Kerne im Gewebe, auch an den Gefäßen. 
Die Sklerosen sind hier sehr weitgehend. 
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Spezif. Elemente: Plasmazellmäntel an den Gefäßen der tiefen Schichte. 
Auffallend viele Blasenzellen, weniger Stäbchenzellen. 


Fall 7. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2:91 mm. Var.: 3:08 bis 2-75 mm. 

Meninx: Die Pia ist wenig verbreitert und locker gefiigt mit schwer sklero- 
tischen Gefäßen und mäßigem Infiltrat. Die Molekularschichte dicht. 

Ganglienzellen: In der Schichte der kleinen Pyramiden und an ihrem Rande 
gegen die Molekularschichte auffallend viel Lückenbildung. Schichte der kleinen 
Pyramiden stellenweise nahezu verschwunden. Starke Defekte auch in der III. 
Schichte, während die tiefen Schichten zellreicher sind. Man sieht vielfach Über- 
gänge von agranulärer zur granulären Schichtbildung. Die Zellen sind sowohl 
sklerotisch als auch gebläht, besonders die großen Pyramidenzellen zeigen letztere 
Veränderung. 

Markfasern: Die Markfasern sind fleckweise entartet mit Resten der tan- 
gentialen Faserschichte. 

Glia: Die Glia ist vorwiegend fibrillär vermehrt, das Infiltrat im Gewebe 
selbst sehr geringfügig. Auch in den Gefäßen kaum ein Infiltrat sichtbar. 

Mesenchym: Die Gefäßwände sind sklerotisch, stark abgeblaßt in ihren 
Kernen. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen mäßig reichlich, Blasenzellen sehr 
reichlich. 


Areal 45. 
(Area triangularis.) Tafel III. 


Zellschichten: Die Molekularschichte ist relativ breit. Die Schichte der 
kleinen Pyramiden ziemlich gut ausgeprägt. An den mittelgroßen Pyramiden 
zeigen sich schon außen größere Elemente, in der Tiefe ziemlich große, ähnlich der 
vorigen Schichte. Die Körnerlage ist wiederum sehr deutlich, nicht so breit wie 
früher und ragt in die V. Schichte, in der wiederum die Pyramidenzellen, von 
einzelnen Exemplaren abgesehen, eher kleiner sind als in der vorigen Schichte. 
Die VI. Schichte ist auffalend breit. Die V. Schichte dagegen nur angedeutet. 

Markfasern: Dieses Areal ähnelt dem vorigen. 


Fall 1. 

Rindenbreite: Durchschn.: 3°18 mm. Var.: 3:30 bis 3:08 mm. (Brod- 
mann: 3°34 mm.) 

Meninx: Stark verbreiterte Pia, die locker gefügt ist. Verwachsung nicht 
festzustellen wegen AbreiBung. Die molekulare Schichte sehr breit, ziemlich kern- 
reich. 

Ganglienzellen: Die Zellen in den àuBeren Lagen wohl sklerotisch, in den 
tiefen Lagen in der Form relativ gut erhalten. Man sieht deutlich axonale De- 
generation neben Sklerose. In der IV. Schichte auffallend gleichmäßige Körner, 
sehr klein, blaB. In der V. Schichte mit einzelnen größeren Zellen deutliche 
Schwellung. Die VI. Schichte enthält hier sehr gut ausgebildete Spindelzellen, die 
gleichfalls blaB sind und kein Tigroid erkennen lassen. 
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Markfasern: Spielmeyerprüparate lassen kaum irgendwelche Fasern in der 
Rinde erkennen, nur vielleicht an der Windungskuppe einzelne Radiärfaserbündel 
und gegen das Mark hinein. 

Glia: Die Glia ist vorwiegend fibrös aunt doch finden sich in den peri- 
pheren Schichten auch plasmatische Zellen von dem bereits geschilderten Charakter. 
Auífallend wenig Gliakerne frei im Gewebe, vielleicht etwas mehr in den tieferen. 
Auch die Gefäßglia ist nicht sonderlich vermehrt. 

Mesenchym: Die Gefäßwände sklerotisch, sehr wenig infiltriert. Gefäß- 
hosen werden überhaupt vermißt. Sonst in den tieferen Schichten sind sie nicht 
sonderlich reichlich und enthalten hier lymphoide Elemente und pigmenthaltige. 
In der Umgebung schwer sklerotischer GefáBe Aufhellung mit Lückenbildung. 

Spezif. Elemente: Stübchenzellen wenig reichlich, Blasenzellen deutlich. 


Fall 2. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2:47 mm. Var.: 2°53 bis 2°42 mm. 

Meninx: Pia verbreitert, sehr locker gefügt, stellenweise verklebt. 

Ganglienzellen: Die molekulare Schichte mäßig zellreich. Zellverödung, be- 
sonders in den kleinen Pyramiden und in den äußeren Schichten der mittleren 
Pyramiden. Abblassung, gequollene Zellen, daneben in den größeren Elementen 
noch einzelne mit Tigroid. Die Zellverödung geht so weit, daß die Schichten nicht 
mehr zu erkennen sind und auch die tieferen Lagen betrifft (Tafel XVI, 9). Die 
erhaltenen Zellen sind zum Teil sklerotisch, zum Teil gequollen, zum Teil Zell- 
schatten. 

Markfasern: Im Gegensatz dazu sind wohl kleine fleckweise Entmarkungen 
zu sehen, aber die Radiärfasern relativ gut erhalten (Tafel XVI, 10). 

Glia: Die Glia zeigt plasmatische Elemente hier auch in der Tiefe, besonders 
in der äußeren Rindenschichte. Die sklerotischen Gefäße dicht infiltriert bis in die 
Peripherie. Große Mäntel von lymphoiden Zellen und Plasmazellen. Viele helle 
Kerne im Gewebe mit einem ebenso hellen Hof in der Umgebung, welche gegen die 
Peripherie hin sich deutlich als zum Gliakern gehörig erweist. Man hat das Emp- 
finden. als wenn hier ein feines Netz von Gliamassen um solche Kerne bestünde, 
das entweder durch die Fixation oder vielleicht auch durch den degenerativen 
Prozeß verschwindet und dann ein blasenförmiges Gebilde mit zentralem hellen 
Kern übrig ließ. 

Mesenchym: Das perivaskuläre Infiltrat setzt sich aus lymphoiden 
Elementen, Plasmazellen, dann auffallend hellen Kernen des adventitiellen Binde- 
gewebes zusammen. Auch degenerierte Plasmazellen sind in ihnen. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen auffallend wenig, Blasenzellen reichlich. 


Fall 3. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2:97 mm. Var.: 3°08 bis 2°86 mm. 

Meninx: Pia aus lockerem Bindegewebe bestehend, verbreitert, mäßig in- 
filtriert. Die Molekularschichte ziemlich kernarm. Rinde im allgemeinen nur 
stellenweise zellarm, besonders in den oberen Schichten. 

Zellreichtum: Die großen Ganglienzellen der III. Schichte in der Form 
sehr gut erhalten. Sonst auffallende Zellsklerose. In der II. und III. Schichte 
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keine Schwellungen, erst in der IV. und V. beginnen diese. Auch die großen Ganglien- 
zellen der III. Schichte, die in Haufen beisammenstehen, sind sklerosiert. 

Markfasern: Die Markfaserung zeigt das gewohnte Bild des Fehlens der 
tangentialen Schichte und der Flechtwerke und die Verschmächtigung der radiären 
Fasern. 

Glia und Gefäße: Die Glia läßt nur in der molekularen Schichte einzelne 
veränderte plasmatische Elemente erkennen. In den tieferen Schichten sind zum 
Teil helle Kerne frei im Gewebe. Starke Sklerose der Arterien mit Lückenbildung - 
perivaskulär. Fehlen des perivaskulären Infiltrates sonst in den tiefen Schichten. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen mäßig, Blasenzellen an der gewohnten 
Stelle. 


Fall 4. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2°52 mm. Var.: 2°64 bis 2°42 mm. l 

Meninx: Starke Verbreiterung der Pia, aus derbem Bindegewebe bestehend 
und einem dichten frischen Infiltrat, vorwiegend an der Innenseite. Keine Ver- 
klebung. Gliöse Rindenschichte auffallend schmal. An der Außenseite zahlreiche 
Kerne. 

Ganglienzellen: Die Schichte der kleinen Pyramiden ist nahezu zerstört, 
die Elemente in ihr kaum mehr als Ganglienzellen erkennbar. Die mittleren 
Pyramiden sind nach außen zu sklerotisch, nach innen sieht man besonders an den 
großen Zellen Schwellungen. Auffällig ist die Intaktheit der tieferen Schichten, 
aber auch hier ist die Zellschwellung deutlich. 

Die Markfasern lassen fleckweise Entmarkung deutlich erkennen. Auch 
hier wiederum um zentrale Gefäße. Auch die Radien fehlen vollständig mit Aus- 
nahme der Kuppe der Windung. 

Die Glia ist hier ungemein zellreich. Es finden sich die verschiedenartigsten 
Elemente der Glia, besonders peripher plasmatische Zellen, gleichzeitig aber auch 
eine starke Vermehrung der fibrillären Glia. 

Mesenchym: Die Gefäße, die ungemein reichlich hervortreten, sind alle 
sklerosiert. Man sieht sogar stellenweise verschlossene Gefäße. Schon in der 
IV. Schichte lassen sich an den Gefäßen, die sonst einen deutlichen Gliasaum auf- 
weisen, Infiltrate erkennen, doch sind diese letzteren, welche zum Teil aus lym- 
phoiden, zum Teil aus plasmatischen Zellen bestehen und auch einzelne blut- 
pigmenthaltige Zellen einschließen, nur in den tieferen Schichten und im Mark 
deutlich. 

Spezif. Elemente: Ziemlich reichlich freie Zellen mit hellen Kernen und 
dunklen Kernen im Gewebe, einzelne Blasenzellen, reichlich Stäbchenzellen. 


Fall 5. 


Rindenbreite: Durchschn.: 3:08 mm. Var.: 3°19 bis 2:97 mm. 

Meninx: Die Pia ist stark verbreitert, aus lockerem Bindegewebe. Mä Biges 
Infiltrat. 

Ganglienzellen: Die Molekularschichte ist ziemlich zellreich. Lücken- 
bildung besonders in der Schichte der kleinen Pyramidenzellen. Die Ganglien- 
zellschichten sind deutlich voneinander kennbar, aber auffallend fleckweise Rinden- 
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verödung. Äußere Zellen auffallend sklerotisch, auch in den tieferen Schichten 
Sklerosen. 

Markfasern: Im Markscheidenbild fleckweise Entmarkung, wobei jedoch 
die Radien zum Teil erhalten sind, wenn auch sehr dünn und atrophisch. 

Glia: Die Glia ist in den plasmatischen Elementen spärlich. Vorwiegend 
sind es wiederum freie Kerne, die sich im Gewebe finden, doch sind sie weniger 
reichlich als im vorigen Fall. 

Mesenchym: Die Gefäße sind sklerotisch, stellenweise sehr mäßiges In- 
filtrat. Gegenüber der Pia, in welcher es aus Iymphoiden Elementen besteht, hier 
mehr Plasmazellen, Gliakerne, Adventitiaelemente. Im großen und ganzen aber 
sehr spärlich. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen sehr wenig, reichliche Blasenzellen. 


Fall 6. 


Rindenbreite: Durchschn.: 3:18 mm. Var.: 3°19 bis 3:08 mm. 

Meninx: Die Pia nur sehr wenig verbreitert, lockeres Gewebe. An der Innen- 
seite starkes Infiltrat. 

Ganglienzellen: Die Molekularschichte stellenweise zellreich. Gegen innen 
zu Lücken im Gewebe. Die Ganglienzellen sind stellenweise verödet wiederum nur 
in den äußeren Schichten, sonst gute Konfiguration. Degenerationen vorwiegend 
sklerotische Formen. In den tiefen Schichten auch Quellungserscheinungen. 
Normale Zellen sind kaum zu sehen. 

Markfasern: Die Präparate zeigen die Markscheiden fleckweise entartet, 
die Radien aber relativ deutlich. 

Glia: Die Glia ist vorwiegend fibrillär, aber auch zellulär vermehrt. Wenig 
freies Infiltrat im Gewebe. Statt dessen vaskuläres schon in den höheren Schichten 
um die stark sklerotischen Gefäße. Ganz frische Infiltratmassen auch in der 
Ill. Schichte deutlich zu sehen. Zumeist aber nur Vermehrung der Gliazellen um 
die: Gefä Be. 

Spezif. Elemente: Stübchenzellen sehr mäßig, Blasenzellen reichlich. 


. Fal 7. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:69 mm. Var.: 2°75 bis 2°64 mm. 

Meninx: Die Pia ist nur stellenweise locker verbreitert. Ziemlich starkes 
Infiltrat an solchen Stellen. Gliöse Rindenschichte kernarm, Lücken nach innen. 

Ganglienzellen: Die Rinde ist auffällig zellarm, besonders in den äußeren 
Schichten, aber diesmal bis gegen die IV. Schichte reichend. Nicht überall gleich- 
mäßig. So zeigt die Kuppe der Windung und der eine Abhang eine stärkere Zell- 
verödung, der andere dagegen nicht. Die großen haufenförmig angeordneten 
Pyramidenzellen in den tiefen Lagen der III. Schichte zeigen hier relativ normale 
Formen. Einzelne sind gequollen. Andere zeigen die ersten Zeichen einer schweren 
Degeneration. Doch finden sich auch solche mit deutlichem Tigroid, das freilich 
eine Lichtung aufweist (zentrale Chromatolyse). Hier ist die Schwellung gegenüber 
der Sklerose im Vordergrunde. Letztere ist nur auf die äußere Schichte beschränkt, 
hier allerdings an Stelle der Verödung sehr weit vorgeschritten. Die IV. Schichte 
relativ zellreich und wenig geschädigt. 
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Markfasern: In der Rinde sind die Tangentialfasern wenigstens angedeutet 
vorhanden, die Flechtwerke dagegen fehlen (erster Beginn einer fleckweisen Ent- 
markung). Die Markstrahlen sind verhältnismäßig gut vorhanden. 

Glia: Die Glia ist vorwiegend fibrös verdickt. Die zelligen Infiltrate treten 
selbst an den (iefäßen zurück. 

Gefäße: Die Gefäße sind auffallend sklerotisch, fast ohne jedes Exsudat in 
der Umgebung. Kaum daß die Gliakerne vermehrt sind. Nur intramural einzelne 
vermehrte Zellen. 

Spezif. Elemente: Blasenzellen ziemlich reichlich, Stabchenzellen dagegen 
relativ wenig. 


Areal 46. 
(Area frontalis media.) Tafel ۰ 


Zellschichten: Gegenüber dem Areal 45 tritt hier die Molekularschichte 
etwas breiter hervor und die V. Schichte ist von der VI. sehr deutlich abgegrenzt, 
hat aber nur mittelgroße Pyramidenzellen. Die großen Elemente der Pyramiden- 
zellen sind in den tiefen Lagen der III. Schichte nicht so ausgesprochen als im 
Areal 45. Die II. Schichte erscheint ebenfalls etwas breiter als in dem vorigen Areal. 
Charakteristisch ist demnach die scharfe Abgrenzung der äußeren Schichten, die 
leichte Zunahme der IV. Schichte, das Fehlen von groBen Elementen in der 
V. Schichte und deren Abnahme in der 111, Schichte. 

Markfasern: Hier treten die Streifen besonders gut hervor. Auch die tan- 
gentiale Faserschichte ist ausgezeichnet gefärbt und sehr breit. Die Flechtwerke 
dagegen sind ziemlich spärlich. 


Fall 1. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:64 mm. Var: 2°75 bis 2°53 mm. (Brod- 
mann: 3°57 mm.) 

Meninx: Die Pia ist ziemlich verbreitert, lockeres Bindegewebe, nicht sehr 
kernreich, keine Verwachsungen. Die glióse Rindenschichte ist auffallend breit, 
im Innern lückig, kernarm. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen sind nicht sehr vermindert, aber sehr 
verändert. Die Zellen sind bis in die tiefen Lagen der III. Schichte sklerotisch. 
Die Zellen der IV. und VI. Schichte sind wesentlich besser erhalten und zeigen 
eher Schwellungserscheinungen als Sklerose. 

Markfasern: Die Fasern sind fleckweise entmarkt, aber nur auf einer Seite. 
Die Kuppe der Windungen und die andere Seite ist besser erhalten. Tangentiale 
Fasern und die Flechtwerke fehlen vollständig. 

Glia: In der Molekularschichte plasmatische Glia mit zahlreichen Fortsützen 
wenig Plasma. In den tieferen Schichten fehlen solche Zellen, wie denn überhaupt 
die Kernansammlung zwischen den Ganglienzellen relativ geringfügig ist. 

Mesenchym: Starke Sklerose der ۰ 


Spezif. Elemente: Stübchenzellen deutlich und reichlich. aber nicht über- 
mäßig. Blasenzellen kaum vorhanden. 
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Fall 2. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2°75 mm. Var.: 2°97 bis 2°53 mm. 

Meninx: Die Pia ist stark verbreitert, lockeres Bindegewebe, mäßiger Kern- 
reichtum, Molekularschichte kernarm. 

Ganglienzellen: Stellenweise weit vorgeschrittene Verödung der Rinde in 
den äußeren Schichten bis in die V. Schichte hinein, aber nicht diffus, sondern 
wieder nur stellenweise. Sehr starke Zellsklerose außen, fast axonale Degeneration 
und Zellschattenbildung bei den großen Pyramidenzellen. Auch an den Zellen der 
IV. Schichte große Lücken. In der V. Schichte fast nur. Quellungserscheinungen 
und Zellschwund. 

Markfasern: Die Markfasern sind tangential nur als Krümel angedeutet, 
die Flechtwerke streifenförmig aufgehellt, die Radien unterbrochen. 

Glia: Die Glia ist auffallend wenig vermehrt, auch die freien Kerne nicht, nur 
fibröse Wucherung. In der Tiefe des Marks eine große Malazie. 

Mesenchym: Die Gefäße sind sehr stark sklerotisch. 

Spezif. Elemente: Wenig Stäbchenzellen, keine Blasenzellen. 


Fall 3. 

Rindenbreite: Durchschn.: 3:19 mm. Var.: 3°30 bis 3:08 mm. 

Meninx: Die Pia ist sehr wenig verbreitert, nur in den Furchen locker und 
wesentlich breiter. Eine ganz geringfügige Kernvermehrung, kleine subpiale 
Hämorrhagien, Molekularschichte breit, mäßig kernreich. 

Ganglienzellen: Die Schichte der Ganglienzellen ist gut abgrenzbar. Der 
Zellreichtum beträchtlich. Die Zellentartung ist noch nicht weit vorgeschritten. 
Es fehlen vielfach auffallende Sklerosen, wenn solche auch in der III. Schichte 
deutlich sind. Dagegen sieht man Schwellungen neben normalen Zellen, besonders 
die größeren Elemente sind relativ gut ausgebildet. 

Markfasern: Auch die Flechtwerke zeigen hier eine Andeutung, weniger 
die tangentiale Schichte. Die radiären Fasern sind ziemlich gut entwickelt. 

Glia: Die Glia ist fibrillär vermehrt, protoplasmatische Elemente und Lücken- 
bildung in den oberen Schichten. 

Mesenchym: Auch an den Gefäßen und im Gewebe freie zahlreiche Glia- 
kerne. Keine Infiltration der deutlich sklerotischen Gefäße. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen, besonders reichlich in den äußeren 
Lagen, während sie gegen innen zu vermißt werden. Bläschenzellen vereinzelt. 


Fall 4. 


Rindenbreite: Durchschn.: 3:13 mm. Var.: 3°52 bis 2°75 mm. 

Meninx: Die Pia ist kaum verbreitert, aber infiltriert. Keine Verwachsungen. 
Molekularschichte ziemlich kernarm. m 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen relativ reichlich noch vorhanden. 
Sklerose und Schwellungen nebeneinander, wenig normal aussehende Zellen. 

Markfasern: Fleckweise Entartung bei relativ intakten Radiürfasern. 

Glia: Die Glia ist auffallend zellulär vermehrt, frei auch blasse Kerne im 
Gewebe. 
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Mesenchym: Die Gefäße sind sklerosiert, sehr reichlich, mit geringfügigen 
Infiltraten schon in der II. Schichte, stärkeren in den tieferen Schichten. Die 
Infiltrate zeigen den gewohnten Charakter. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen mäßig, einige Blasenzellen. 


Fall ۰ 

Rindenbreite: Durchschn.: 3:30 mm. Var.: 3°52 bis 3:08 mm. 

Meninx: Die Pia ist auffallend zart, nur in den Sulci ein Infiltrat und 
Lockerung erkennen lassend. Sonst nur geringe Kernvermehrung. Die Molekular- 
schichte ist ziemlich breit, relativ kernarm. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen stellenweise eine nicht un- 
beträchtliche Verminderung der II. und III. Schichte. Vorwiegend ist die Sklerose, 
in den tieferen Schichten wiederum die Quellung bemerkbar. Vereinzelt schwere 
Zelldegenerationen. 

Markfasern: Fleckweiser Schwund in zusammenhängenden Abschnitten. 
Radiäre Fasern relativ gut erhalten. 

Glia: Sehr geringfügige Kernvermehrung, reichlich fibrilläre Glia. 

Mesenchym: Die GefüBwandinfiltrate fehlen. Starke Hyperümie, die 
GefüBwünde homogen, blaß gefärbt. 

Spezif. Elemente: Wenig Stäbchenzellen, zahlreiche Blasenzellen. 


Fall 6. 

Rindenbreite: Durchschn.: 3°02 mm. Var.: 3°19 bis 2°86 mm. 

Meninx: Die Pia ist zart, wenig infiltriert, keine Verwachsung. Nur in den 
Sulci Lockerung und Infiltration deutlich sichtbar. 

Ganglienzellen: Die Molekularschichte und die angrenzende Schichte der 
Pyramiden lückig. Auffallende Zellverödung in der II. und besonders in der III. 
Schichte der mittleren Lagen, starke Sklerose in den verödeten Gebieten, schwere 
Zelldegeneration, auch Schwellungserscheinungen noch in den tieferen Schichten. 
Auch hier eine auffallende Verödung der Ganglienzellen. Die Veränderungen sind 
immer fleckweise. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen hier nur Aufhellungen in den Flecht- 
werken und Andeutung von streifenförmigen Ausfällen. Die tangentiale Schichte 
läßt ein paar Marktrümmer erkennen. Die Radiärfasern sind unterbrochen und 
sehr schlecht gefärbt. 

Glia: Die Glia dieses Gebietes ist fibrillär stark verdichtet. Nur in den tieferen 
Lagen der Molekularschichte bis in die Oberfläche der III. Schichte Lückenbildung. 

Mesenchym: Kerne im Gewebe relativ gering. Starke Sklerose der Gefäße, 
besonders am Rande des Marks. Es sind besonders Plasmazellinfiltrate, die deutlich 
im Virchow-Robinschen Raum gelegen sind. Auch Adventitiazellen mit großem 
blassen Kern finden sich darunter. 

Spezif. Elemente: Zahlreiche Stäbchenzellen, einzelne Blasenzellen. 


Fall 7. 


Rindenbreite: Durchschn.: 3°13 mm. Var.: 3°30 bis 2°97 mm. 
Meninx: Die Pia ist sehr zart. Man kann hier sehen, wie diese zarte Pia in der 
nächsten Windung in eine verbreiterte übergeht. Die zarte Pia ist beträchtlich 
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infiltriert, die verbreiterte lockerer und ebenso infiltriert. Die Molekularschichte 
von zahlreichen Lücken durchsetzt, ebenso die II. Schichte. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen wiederum stellenweise Ver- 
ödung, wenn auch hier der Prozess mehr diffus ist. Es sind wiederum vorwiegend 
Sklerosen, weniger Schwellungen. Die Verödung betrifft die äußeren Schichten 
am stärksten. 

Markfasern: Die Markfasern sind hier hauptsächlich in den Flechtwerken 
gelichtet. Die Radiärfasern sind besser erhalten. 

Glia: Die freien Gliakerne im Gewebe und an den Gefäßen sind eigentlich 
relativ schwach vorhanden, dagegen finden sich schon in der III. Schichte schwere 
perivaskuläre Infiltratmäntel. Hier sind mehr lymphoide Elemente vorhanden 
neben vereinzelten Leukozyten und blutpigmenthaltigen Zellen. Die Plasmazellen 
treten entschieden in den Hintergrund. 

Mesenchy m: Die Gefäße selbst sind sklerosiert, die Glia in der Umgebung 
verdichtet. Starke Hyperümie. 

Spezif. Elemente: Stábchenzellen mäßig. Blasenzellen reichlich. 


Areal 47. 
(Area orbitalis.) Tafel IV. 


Zellschiehten: Wenn man die Differenz dieses Areals gegenüber dem vor- 
herigen hervorheben will, so zeigt sich zunächst das Verhältnis der äußeren vier 
Schichten gegenüber den inneren insoferne verschieden, als diese beiden letzteren 
wesentlich geringfügiger entwickelt sind als in dem vorigen Areal. Ferner ist die 
Schichte der kleinen Pyramiden und der mittelgroßen gut entwickelt. Es ist 
hervorzuheben, daß auch hier wieder in der Tiefe der mittelgroßen Pyramiden sehr 
große Elemente sich finden, die zum Teil sogar in die IV. Schichte übergreifen. 
Die IV. Schichte ist sehr gut entwickelt, scharf abgegrenzt von der darunter befind- 
lichen V. Auch hier finden sich größere Elemente von Pyramidenzellen mehr ver- 
einzelt, während sie in der III. Schichte in Gruppen zusammenstehen. Die V. und 
VI. Schichte sind unscharf voneinander abgegrenzt und lassen bezüglich der Ele- 
mente im allgemeinen keine große Differenz erkennen. 

Markfasern: Auch hier ist die tangentiale Faserschichte deutlich, die 
Streifen ganz gut zu sehen, die Radien aber etwas dürftiger als vordem. 


Fall 1. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:97 mm. Var.: 3°19 bis 275mm (Brod- 
mann: 3°60 mm.) 

Meninx: Die Pia ist stellenweise sehr stark verbreitert und zeigt einen 
lockeren Bau mit reichlichem Infiltrat. Die gliöse Rindenschichte ist ebenfalls 
verbreitert und zeigt büschelförmiges Einwachsen, ferner stellenweise eine zarte 
geronnene Masse zwischen ihren inneren Lagen und der gliösen Rindenschicht. Die 
Molekularschichte ist sonst ziemlich breit, relativ zellarm. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellverödung zeigt sich hier sehr weit vor- 
geschritten, und zwar ist es auffallend, daß sie sich vorwiegend in den mittleren 
Lagen der III. Schichte findet. Die Zelldegeneration ist die gewohnte. Zellschatten, 
Zellsklerose in den äußeren Schichten, mehr Quellung in den inneren Schichten. 

Arbeiten aus dem Wr. neurol. Inst. XXV. Bd. 1. Heft. 7 
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Hier auch schwere Degeneration besonders in den Tiefen zu sehen ony and- 
hyperchromatose). 

Markfasern: Die Markfasern zeigen auffallende Verödung. Selbst die 
Radiärfasern sind nur in ganz dünnen Streifen und stellenweise vorhanden. 

Glia: Die Glia läßt in den peripheren Lagen einzelne plasmatische Elemente 
erkennen. Diese sind wie die früher beschriebenen mit kurzen dicken Fortsätzen 
versehen und haben relativ geringfügiges Plasma. 

Mesenchym: Die Gefäße sind sklerotisch und zeigen selbst in den äußersten 
Schichten einen relativen Zellreichtum der Wände, ohne aber ein dichtes Infiltrat 
erkennen zu lassen. Die freien Kerne im Gewebe sind ebenfalls mäßig reichlich 
und stellen die verschiedensten Elemente dar. In den tieferen Lagen zeigt sich 
Neuronophagie. Meist sind es Trabantkerne, auch solche mit hellerem Kern. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen mäßig reichlich, desgleichen wenig 
Blasenzellen. 

Fall 2. 

Rindenbreite: رز‎ 2:69 mm. Var.: 2:86 bis 2:53 mm. 

Meninx: Die Pia, so weit vorhanden, locker und ziemlich dicht infiltriert. 
In der Pia Rusellsche Kórperchen, runde homogene, mit Eosin leuchtend rotgefürbte 
Kugeln in und an den Blutgefäßen, auch in der Molekularschichte sind solche vor- 
handen, und zwar an den GefüBen. Man kann mitunter sehen, wie diese leuchtend 
rotgefárbten Kórperchen eine mehr schmutzigrote, mehr ins Violette spielende 
Farbe annahmen. An einem Windungsanschnitt der Nachbarschaft zeigen sich 
Haufen von Corpora amylacea, die typische Blaufärbung mit Hámatoxylin zeigen. 
In der benachbarten Pia finden sich wieder die leuchtend rotgefürbten Russelschen 
Körperchen. Übergänge von dem einen ins andere lassen sich nicht nachweisen, 
abgesehen von der leicht schmutzigblauen Färbung mancher Russelschen Gebilde. 

Ganglienzellen: Ziemliche Zellveródung in einzelnen Partien dieser 
Rindenabschnitte. In den gewohnten äußeren Schichten Sklerose und Schwellung, 
Zellschattenbildung und schwere Degeneration. 

Markfasern: Hochgradige Entmarkung. Auch die Radiärfasern kaum 
angedeutet. 

Glia: Die Glia ist in der gewohnten Weise vermehrt. Etwas Lückenbildung 
in den oberen Partien der II. Schichte. 

Mesenchym: Infiltrate an den sklerotischen Gefäßen ganz verschieden. 
Zum Teil in den äußeren Lagen vorhanden, nie fehlend. Die Infiltrate setzen sich 
hier vorwiegend aus Plasmazellen zusammen und man kann deutlich neben den 
Plasmazellen Russelsche Kórperchen wahrnehmen. 

Spezif. Elemente: Zahlreiche Stäbchenzellen und Blasenzellen. 


Fall 3. 

Rindenbreite: Durchschn.: 3:02 mm. Var.: 3°19 bis 2°86 mm. 

Meninx: Die Pia ist stellenweise stark, stellenweise wenig verbreitert. Die 
Verbreiterung besteht aus lockergefügtem Bindegewebe. Sehr starke Infiltration 
an der inneren Partie, stellenweise ganz aus lymphoiden Elementen bestehend 
(Gumma). Die Molekularschichte dagegen ist äußerst kernarm, zeigt stellenweise 
Anwachsung und Verklebung. 
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Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen eine starke Verödung, besonders 
in der III. Schichte. Aber auch die IV. Schichte ist wesentlich zellarm. Diese Ver- 
ödung setzt sich bis in die tiefsten Schichten fort. Es ist auffallend, daß diese 
tiefsten Schichten hier wohl ausgebildete Pyramidenzellen enthalten. Die Ganglien- 
zellen sind sklerosiert, in den tieferen Schichten geschwollen, zum Teil schwer ent- 
artet und zeigen Zellschattenbildung. Nirgend auch nur die Zeichen einer Neurono- 
phagie. 

Markfasern: Marktrümmer in der tangentialen Faserschichte. Die Flecht- 
werke sehr faserarm, aber angedeutet, besonders in den gröberen Fasern. Die 
Radiärfasern sind stellenweise ganz gut entwickelt. 

Glia: Die Glia zeigt das gewohnte Bild der fibrösen Vermehrung. Es finden 
sich jedoch hier sehr viele freie Kerne im Gewebe, die ihre glióse Herkunft nicht 
verleugnen. So reich die Pia infiltriert ist, so wenig Infiltrate finden sich an den 
Gefäßen der Rinde. 

Mesenchym: Nicht einmal eine besondere Vermehrung der Gliakerne an den 
Gefäßen ist sichtbar. Dagegen ist das Gewebe im allgemeinen lückig. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen vermißt, Blasenzellen reichlich, auch 
in den tieferen Schichten. : 


Fall 4. 


Rindenbreite: Durchschn.: 3:19 mm. Var.: 3:30 bis 3:08 mm. 

Meninx: Die Pia ist auffallend zart, fast vollständig der Norm entsprechend. 
Man kann jedoch an den Gefäßen und auch im Gewebe ein dichtes lymphoides 
Infiltrat wahrnehmen. Die Molekularschichte ist kernreicher als in dem vorigen Fall. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen in den oberen Schichten aber 
nur stellenweise Veródung, stellenweise sind sie überaus reichlich. Die Verände- 
rungen betreffen vorwiegend die Kuppe und die angrenzenden Partien der Seiten- 
teile, die tieferen Teile sind normal. Die Ganglienzellveránderungen sind die 
gewohnten. Hier finden sich auch in den tieferen Schichten Sklerosen, daneben noch 
Zellen mit deutlichem Tigroid, während in den höheren Schichten Quellungen 
vorkommen. 

Markfasern: Die Markfasern sind fleckweise entmarkt. 

Mesenchym: Die stark hervortretenden absolut sklerotischen Gefäße sind 
von Gliamänteln besetzt, und zwar sind es die kleinen Gliazellen, die frei im Gewebe 
ziemlich reichlich anzutreffen sind. Auch Plasmazellen finden sich an ihnen, doch 
ist das Infiltrat gegenüber der Pia kaum nennenswert. Nur im Mark ist das In- 
filtrat ziemlich beträchtlich und enthält lymphoide Elemente. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen sind auffallend wenig, auch Blasen- 
zellen sind nicht deutlich. 

Fall 5. 

Rindenbreite: Durchschn.: 3°13 mm. Var.: 3:30 bis 2:97 mm. 

Meninx: Die Pia ist etwas verbreitert, zum Teile dichter gefügtes Binde- 
gewebe. Sehr starke diffuse Infiltrate. Molekularschichte zeigt starke Lücken, 
mäßig reichliche Zellen. 

Ganglienzellen: Partielle starke Verödung der Rinde an Zellen, besonders 
der II. und III. Schichte. Hier sind die inneren Schichten ziemlich zellreich. Auf- 
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fälliger Schwund der kleinen Pyramiden, starke Sklerose der mittelgroßen Pyramiden, 
auch der großen Zellen, von denen nur einige noch Andeutungen eines Tigroids er- 
kennen lassen. Schwellungen in den tieferen Schichten. 

Markfasern: Tangentiale und interradiäre Flechtwerke eben angedeutet. 
Die Radien sind verschmächtigt. Beginnende fleckweise Entmarkung. 

Glia: Die Glia ist vorwiegend fibrös entartet, besonders in den oberflächlichen 
Schichten. Wenig reichliche Zellen im Zwischengewebe, in den tieferen etwas mehr. 

Mesenchym: An den sklerotischen Gefäßen gleichfalls kein besonderer 
Gliareichtum, in den tieferen Schichten besser ausgesprochen. Perivaskulär sonst 
sogar in den höheren Schichten frische Infiltrate, aber nur an einzelnen Gefäßen 
sogar bis in die II. Schichte hineinreichend. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen sehr reichlich, Blasenzellen besonders 
reichlich in den peripheren Schichten. 


Fall 6. 

Rindenbreite: Durchschn.: 3°02 mm. Var.: 3°19 bis 2°86 mm. 

Meninx: Die Pia ist mäßig verbreitert, diffus stärkeres Infiltrat mit lym- 
phoidem Gewebe. Die Molekularschichte breit, liickig. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen sind stark verödet. Von den kleinen 
Pyramiden ist stellenweise fast nichts vorhanden als Zelltriimmer. Die mittleren 
Pyramiden sind in den oberen Schichten, aber auch nach innen zu bis auf wenige 
deutlich kenntliche Exemplare verschwunden. Der Ausfall in der IV. Schichte 
ist geringer, aber auch noch kennbar. Die groBen Zellen in der IV. Schichte sind, 
wenn vorhanden, sklerotisch und neben den sklerotischen kann man plötzlich 
eine Zelle sehen, die noch deutlich das Tigroid, wenn auch in verdrängten Formen 
erkennen läßt. Es ist streifenförmig angeordnet und besteht aus zerfallenen 
Körnchen. Viele schwere Degenerationen bis Zellschattenbildung. 

Markfasern: Die Rinde ist nahezu ganz entmarkt. Selbst die Radien fehlen 
oder sind nur schattenhaft angedeutet. 

Glia: Die Glia ist in erster Linie fibrös vermehrt, doch finden sich hier auch 
an den Gefäßen der oberen Schichten deutliche Gliakerne. Auch im Gewebe kann 
man plasmatische Gliakerne wahrnehmen. 

Mesenchym: Um die total sklerotischen Gefäße ist die Glia verdichtet. Man 
sieht auch an den höheren Schichten deutliche Infiltrationen der Gefäßwände, 
aber nur stellenweise. Einzelne dieser Infiltrate sind so mächtig, daß sie tumor- 
artigen Charakter gewinnen. Es sind alle Arten von Zellen in diesem Gewebe zu 
sehen, besonders auch junge Bindegewebszellen (Granulationsgewebe und Mitosen 
und amitotische Kernteilungen). Von diesem um die Gefäße gelagerten Gewebe 
sieht man kleine Sprossen ins Gewebe dringen, aber das Ganze in einem umschriebenen 
kleinen Bezirk. 


Spezif. Elemente: Sehr reichlich Blasenzellen in den äußeren Schichten. 


Fall 7. 
Rindenbreite: Durchschn.: 2:97 mm. Var.: 3°08 bis 2°86 mm. 


Meninx: Pia relativ wenig verbreitert, nicht verwachsen. Molekularschichte 
sehr kernarm. 
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Ganglienzellen: Die Ganglienzellverödung mehr diffus, aber nicht von 
besonderer Intensität, vorwiegend die kleinen Pyramiden betreffend. Diese sowie 
ein Teil der mittleren Pyramiden sklerotisch. Sonst Quellungserscheinungen, 
schwere Degeneration, Abblassung. Die Kerne zeigen überall das gleiche Bild. 
Kernwandhyperchromatose, allgemein diffuse Verfärbung des Kerns, Randstellung, 
Homogenisation, Schwund. Auffallend lang bleiben die gewöhnlich etwas vergrößer- 
ten Kernkörperchen erhalten. 

Markfasern: Bis auf die Kuppe der Windungen, in der sogar die Flechtwerke 
angedeutet sind, fast völlige Entmarkung. 

Glia: Die Glia ist fibrös verdichtet, relativ wenig zelluläre Elemente im 
Gewebe. 

Mesenchym: Die Gefäßwand sklerotisch, einzelne mäßige Infiltrate, vor- 
wiegend Plasmazellen. 


Spezif. Elemente: Auffallend reichlich Stäbchenzellen, einzelne Blasen- 
zellen. 


Areal 5. 
(Area praeparietalis.) Tafel IV. 


Zellschichten: Gegenüber den postzentralen Gebieten zeigt sich die Schicht 
der kleinen Pyramidenzellen schmäler, die III. Schichte wiederum breiter, mit 
ziemlich großen, vereinzelten Pyramidenzellen in der Tiefe. Die IV. Schicht ist 
deutlich ausgesprochen. Die V. Schichte enthält einzelne große Pyramiden- 
elemente. in der Größe größer als in der III. Schichte. Scharfe Abgrenzung 
zwischen V. und VI. Schichte, die ziemlich schmal ist. 

Markfasern: Hier läßt sich deutlich wiederum ein äußerer und ein 
inneren B.-Streifen abscheiden. 


Fall 1. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:80 mm. Var.: 308 bis 2°53 mm. (Brod- 
mann: 2°93.) 

Meninx: Starke Verbreiterung der Pia, zum Teil dicht, zum Teil locker. 
Ödem der Pia und Rinde. Die Molekularschichte sehr dicht, stellenweise mit Lücken. 

Ganglienzellen: Solche Lücken zeigen sich auch in den benachbarten Zell- 
schichten, besonders in den äußeren. Hier zeigt sich eine auffallende Zellverödung, 
die aber fleckweise dieses Rindengebiet betrifft, und zwar so, daß die Kuppe relativ 
gut erhalten, die Basis der lateralen Abhänge ebenfalls. In den dazwischen ge- 
legenen Gebieten kann man einen vollständigen Mangel an Zellen in einzelnen 
Herden sehen, wobei nur die größeren Elemente intakt sind. Diese Elemente zeigen 
die Zellsklerose. Immerhin sind die kleinen Pyramidenzellen noch erkennbar und 
weniger geschädigt fast als die mittelgroßen. 

Markfasern: Die Markfasern lassen eine sehr starke fleckweise Ent- 
markung auch in den Markstrahlen sehen. 

Glia: Die Glia ist fibrös vermehrt und zeigt wenig zellige Elemente. Die 
Infiltrate, die in der Pia noch relativ stark vorhanden sind, fehlen in der Rinde 
nahezu vollständig. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen reichlich, Blasenzellen weniger reichlich. 
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Rindenbreite: Durchschn.: 2°42 mm. Var.: 2°53 bis 2°31 mm. 
und (ilia. 

Meninx: Die Pia ist stark fibrós vermehrt, müchtige Einwachsung von Pia 
und Glia. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen sind hier wesentlich reichlicher als in 
dem vorigen Präparat, lassen aber auch eine deutliche Verminderung erkennen. 
Die Veränderungen derselben sind in den äußeren Schichten beträchtlich, in den 
tieferen sind die Zellformen gewahrt. Man sieht auch hier wieder verkehrt stehende 
Elemente, undeutliche NiBlstruktur, Quellungen, weniger Sklerosen. 

Markfasern: Die Markfasern sind demzufolge hier besser erhalten, wenn 
auch tangential sowohl, wie in den Flechtwerken statt derselben streifenförmige 
Aufhellung sich findet. Ferner sind die Radien sehr verschmächtigt. 

Glia: Stark fibröse Vermehrung der Glia. 

Mesenchym: Sklerose der (iefäßwände, keine Spur von vaskulären Infil- 
traten frei im Gewebe, jedoch mit der Vermehrung von gliösen Elementen. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen sehr mäßig. Blasenzellen etwas reich- 
licher. 

Fall 3. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2°31 mm. Var.: 2:42 bis ۰ 

Meninx: Die Pia ist relativ wenig verbreitert, aber verdichtet. Zellarm. 
Die molekulare Schicht ungleichmäßig breit. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen ziemlich reichlich vorhanden. Zell- 
ausfälle, die nur stellenweise, und zwar diesmal mehr gegen die Kuppe zu orientiert 
sind. Hier deutliche Sklerose, sonst alle Formen der Zellveränderungen. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte ist relativ gut erhalten. Auch 
die Flechtwerke sind stellenweise ganz gut zu sehen, desgleichen die Radiärfasern. 

Glia: Die Glia ist fibrös verbreitert. Kein besonderes Hervortreten von 
Zellreichtum. Das Gewebe ist auffallend gefäßarm. 

Mesenchym: Die Gefäße selbst sind sklerosiert. Keine Gefäßmäntel, stellen- 
weise beginnender Status spongiosus. 

Spezif. Elemente: Reichlich Blasenzellen, fehlende Stäbchenzellen. 


Fall 4. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2:80 mm. Var.: 2:86 bis 2°75 mm. 

Meninx: Die Pia ist auffallend stark verbreitert. In den Innenflächen ganz 
akute Infiltrate. Molekularschichte breit, ziemlich kernarm. 

Ganglienzellen: Der Zellreichtum ist ein nicht unbeträchticher. Die Zellen 
selbst sind jedochin allen Formen, besonders in jenen der Schwellung verändert. Die 
groBen Pyramidenzellen merkwürdig intakt. Auch in der IV. Schichte intakte 
Zellen. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen fleckweise Entmarkung. 

Glia: Die Glia zeigt sich in ihren Kernen sehr wesentlich vermehrt, und zwar 
in allen Schichten, auch perivaskulär ist die Vermehrung kenntlich. 

Mesenchym: Die Gefäßwände sind infiltriert, Zellmäntel jedoch fehlen 
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Die Infiltration besteht aus lymphoiden und Plasmazellen. Die Gefäße sind sehr 
reichlich, hyperämisch und sklerosiert. 
Spezif. Elemente: Reichlich Stábchenzellen; weniger Blasenzellen. 


Fall 6۰ ` 

Rindenbreite: Durchschn.: 3:02 mm. Var.: 3°30 bis 2°75 mm. 

Meninx: Die Pia ist auffallend verbreitert, aber nur stellenweise, sonst sehr 
schmal, mit der Rinde verwachsen, aber sehr derb. An den Stellen, die verbreitert 
sind, ist die Pia lockerer gefiigt und stellenweise infiltriert, An den schmalen Stellen 
kaum ein Infiltrat vorhanden. dort auch starke Verschmächtigung der Randschichte. 

Ganglienzellen: Stellenweise auffallende Verödung an Ganglienzellen, be- 
sonders in der II., aber auch in der III. Schichte. Man sieht, wie diese Stellen von 
zahlreichen Gefäßen durchsetzt werden und wie die Ganglienzellen auffallend 
sklerotisch sind. In den tiefen Schichten sind Schwellungserscheinungen vorhanden, 
keine schweren Degenerationen. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte ist dabei merkwürdig gut erhalten, 
die Flechtwerke dagegen zeigen Aufhellungen. Die Radien sind auch sehr dünn. 

Glia: Die Glia ist hier zellulär vermehrt, auch in den oberen Schichten. 

Spezif. Elemente: Viele Stäbchenzellen, die sich jedoch als mesodermale 
leicht erkennen lassen. Reichliche Blasenzellen, aber nur stellenweise in den oberen 
Schichten. 

Fall 6. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:31 mm. Var.: 2:42 bis 2°20 mm. 

Meninx: Die Pia fehlt. An den Resten derselben kann man kaum eine wesent- 
liche Verdickung wahrnehmen, auch keine Infiltration. 

Ganglienzellen: Auch hier stellenweise Zellveródung. Die Zellsklerose ist 
hier sehr deutlich, auch greift der ProzeB in die tieferen Schichten über und schont 
nicht die groBen Ganglienzellen, die z. B. in der V. Schichte Quellungserscheinungen, 
ja sogar schweren Zerfall aufweisen. 

Markfasern: Dem gegenüber steht die tangentiale Faserschichte, die stellen- 
weise erhalten ist. Die Flechtwerke zeigen nur an der Kuppe und an den hinteren 
Abhängen deutliche Aufhellung. Die Radien sind gut gefärbt. 

Glia: Hier findet sich starker Zerfall in der Peripherie, mitunter Ausgüsse 
von homogenen Massen. Eine auffallende Kernvermehrung im Gewebe ist jedoch 
nicht vorhanden, obwohl die Gliakerne. und zwar die kleinen hier reichlicher sind 
als an den anderen Präparaten. 

Mesenchym: Die Gefäße sind merkwürdig wenig infiltriert. Sie sind zwar 
in ihrem Bau stark verändert, haben auch einzelne wenige Infiltratzellen in der 
Wand, vielleicht auch in der Umgebung, aber die Mehrzahl zeigt selbst in der 
Tiefe keine Infiltration. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen sind hier sehr mäßig, Blasenzellen da- 
gegen sehr reichlich, besonders in der Peripherie. 


| Fall 7. 
Rindenbreite: Durchschn.: 2:69 mm. Var.: 2°75 bis 2°64 mm. 
Meninx: Die Pia ist fibrös verdickt, die Molekularschichte relativ gering 
entwickelt. 
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Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen auch hier wiederum fleckweise 
Verödung. Die erhaltenen Zellen zeigen eigentlich vorwiegend sklerotische Formen. 
Auch hier wieder geht der Prozeß bis in die V. Schichte hinein. 

Markfasern: Die Markfasern lassen kaum eine tangentiale Lage erkennen 
und diese ist sehr schmal und aus Marktrümmern bestehend. Auffallend Rare- 
fikation der Flechtwerke, Verdünnung der Radien. 

Glia: Die Glia ist nur fibrös vermehrt. Es ist ein auffallender Kernmangel 
im Verhältnis zur Norm. 

Mesenchym: Die Gefäße selbst stark sklerosiert, zeigen auch hier wieder 
kaum Spuren eines Infiltrates, sowohl oberflächlich als auch in der Tiefe. Nur an 
einzelnen Gefäßen kann man in der Wand selbst Veränderungen wahrnehmen. 

Spezif. Elemente: Es sind vorwiegend Blasenzellen vorhanden. 


Areal 7. 
(Area parietalis superior.) Tafel IV. 


Zellschichten: Diese Gegend ist charakterisiert durch eine relativ gut ent- 
wickelte Schichte der kleinen Pyramidenzellen. Es folgt eine mäßig breite Schichte 
mittlerer Pyramiden mit mittelgroßen Elementen in der Tiefe und locker gestellten 
Zellen. Die IV. Schichte zeigt neben vielen multiformen Zellen zahlreiche kleinere 
Pyramidenzellen, die wie Brücken zwischen der III. und V. Schichte angeordnet 
sind. Die V. Schichte ist auffallend locker gefügt und läßt sich von der VI. kaum 
differenzieren, nur daß sie einzelne mittelgroße bis größere Pyramiden enthält. 
Sie ist mit der VI. zusammengenommen sehr breit. 

Markfasern: Tangentiale Faserschichte mäßig gut entwickelt, die Radien 
spärlich, eine Andeutung von Streifen wohl vorhanden aber nicht so deutlich wie 
in den früheren Fällen. 


Fall 1. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2°31 mm. Var.: 2°42 bis 220 mm. (Brod- 
mann: 3°08 mm.) 

Meninx: Die Pia mäßig verbreitert, locker gefügt, stellenweise ziemlich 
infiltriert. Keine Verwachsung. Die Molekularschichte an einzelnen Stellen ziem- 
lich zellreich, zeigt den Drei-Schichtenbau, sehr dichte Randschichte, lockerere 
Mittelschichte, dichtere Innenschichte. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen auffällige Lichtungsbezirke, be- 
sonders in der III. Schichte, die sehr kernarm ist. Auch hier wieder sind die Kuppe 
und die dieser benachbarten Teile zellärmer. Die Veränderungen der Ganglien- 
zellen sind die beschriebenen, indem Zellsklerosen und Schwellungen nebeneinander 
gehen. Die Veränderungen in der III. Schichte sind am stärksten, finden sich 
jedoch auch in den tiefen Schichten. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte fehlt vollständig, desgleichen die 
Flechtwerke und man sieht einzelne marklose Flecken. Die Radien sind auffallend 
dünn. 

Glia: Plasmatische Gliazellen mit verändertem Kern, zum Teil auch mit 
Pigment in der Molekularschichte. Im Gewebe relativ wenig freie Kerne. 
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Mesenchym: Die Gefäße sind sklerosiert, kaum daß sich in der Tiefe ein 
Wandinfiltrat findet. Nur an einzelnen Gefäßen kann man ein solches wahrnehmen, 
das aus Iymphozytären Elementen besteht. 

Spezif. Elemente: Stellenweise reichlich Stäbchenzellen, in den äußeren 
Schichten aber sehr reichlich Blasenzellen. 


Fall 2. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2°75 mm. Var.: 3:08 bis 2°42 mm. 

Meninx: Die Pia stellenweise ganz zart, stellenweise, besonders an den Ab- 
hangen der Windungen stark verdickt, verwachsen. Die Molekularschichte sehr 
schmal, dicht, kernarm. 

Ganglienzellen: Stellenweise eine große Zellverödung, besonders in der 
III., aber auch in den tieferen Schichten. (Tafel XVII, 12.) Die Zelle ist in ihrer 
Form auffallend gut erhalten, bei den größeren noch Tigroid nachweisbar. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte ist eben angedeutet, Flecht- 
werke stark aufgehellt, die Radien jedoch vorhanden. An einer Stelle dieses Ge- 
bietes findet sich eine umschriebene Erweichung, die voll von Körnchenzellen ist. 
In der Umgebung deutliches Ödem. 

Glia: Die Glia ist fibrillär vermehrt, die Kerne jedoch sind selbst an den 
Gefäßen relativ wenig vorhanden. Gelegentlich sieht man an einer größeren 
Pyramidenzelle eine Anhäufung von Trabantkernen. 

Mesenchym: Die Gefäße sind sklerotisch. In der Umgebung Desintegration. 
Zwischen zwei benachbarten Windungen findet sich eine auffallende Sklerose der 
molekularen Schichte, die jedoch sehr derb ist. Hier sind die Gefäße nahezu ver- 
schlossen. 

Spezif. Elemente: Sehr wenig Stábchenzellen. viel Blasenzellen, besonders 
in der Umgebung der Malazie. 

Fall ۰ 

Rindenbreite: Durchschn.: 3:08 mm. Var.: 3:30 bis 2:86 mm. 

Meninx: Die Pia ist máDig verbreitert, derb, in den inneren Partien ziemlich 
zellreich. Die Molekularschichte ist stark verdichtet, kernarm. (Tafel XVII, 13.) 

Ganglienzellen: Auch hier wieder fleckweise Veródung, besonders in der 
III. Schichte, weniger in den tiefen Schichten. Am meisten betroffen erscheint das 
Gebiet knapp unterhalb der kleinen Pyramidenzellen. Die Zelle ist in ihrer Form 
‚ziemlich gut erhalten, läßt jedoch kein Tigroid erkennen, sondern vorwiegend 
Randstellung des Kernes. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte ist stellenweise ganz gut markiert, 
ebenso sind die Flechtwerke besser entwickelt als in den ersten Fällen. Das gleiche 
gilt für die Radien, doch kann man auch hier bereits die ersten Zeichen einer fleck- 
weisen Entmarkung wahrnehmen. 

Glia: Die Glia ist auffallend stark fibrös verdickt und zeigt einen sehr geringen 
Kernreichtum. 

Mesenchym: Dasselbe gilt von den Gefäßen. Diese sind sklerosiert, nicht 
infiltriert. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen sehr mäßig vorhanden, viel mehr Blasen- 
zellen. 
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Fall 4. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:86 mm. Var.: 2:97 bis 2°75 mm. 

Meninx: Die Pia verbreitert, sehr gefäßreich, dichtes Infiltrat. Auch die 
ziemlich breite Molekularschichte sehr stark infiltriert. 

Ganglienzellen: Die Rinde erscheint sehr zellreich. In der Form sind die 
Zellen stellenweise vollständig normal mit deutlichem Tigroid der größeren Elemente 
und schwerer Schädigung der kleineren. In der V. Schichte sind auch die größeren 
Pyramidenzellen axonal degeneriert. 

Markfasern: Auffallend reichlich fleckweiser Markschwund, mit fehlenden 
tangentialen Fasern und schlecht entwickelten Radien. 

Glia: Die Glia ist vorwiegend fibrös verdickt, aber auch sehr kernreich. Es 
zeigen sich die Kerne in den verschiedensten Formen der Degeneration. Auch im 
Gewebe zahlreiche dunkle Gliakerne, weniger an den Gefäßen als frei. 

Mesenchym: Die Gefäße selbst sind sklerotisch, stellenweise hyperämisch, 
in der Tiefe mit frischem Infiltrat versehen, in dem neben lymphoiden und 
plasmatischen Elementen auch pigmenthaltige zu sehen sind. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen auch in den tieferen Schichten reichlicher 
als früher. Blasenzellen angedeutet. Besonders reichlich finden sich Zellen mit 
blassen Kernen. 

Fall ۰ 

Rindenbreite: Durchschn.: 3:02 mm. Var.: 3:19 bis 2°86 mm. 

Meninx: Die Pia stellenweise mit mächtigen schwartigen Auflagerungen, 
stellenweise weniger verbreitert. An diesen Stellen starkes Infiltrat. Die Mole- 
kularschichte relativ kernarm. Liicken in der Molekularschichte und darunter be- 
findlichen Schichten der kleinen Pyramiden. 

Ganglienzellen: Die Rinde erscheint ziemlich zellreich. Das gilt aber nur 
fiir die tieferen Schichten und fiir einzelne Stellen, an anderen fehlen wieder die 
Gebiete zwischen 11, und III. Schichte. Hier deutliche Zellsklerose in den oberen 
Schichten aber auch in den tieferen Schichten sind keine normalen Ganglienzellen 
zu sehen. Neben den Sklerosen auch schwerere Veränderungen. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte ist angedeutet, die.Radien gut, 
die Flechtwerke zeigen streifenförmige Aufhellung. 

Glia: Die Gliakerne im Gewebe mäßig reichlich, besonders in den tieferen 
Schichten. Auch die Trabantkerne sind gelegentlich ein wenig vermehrt. 

Mesenchym: Die Gefäße sind sklerotisch. Auffallend ist das geringe Infiltrat 
trotz der mächtigen Infiltration der Pia. Wo ein Infiltrat vorhanden, erweist es 
sich als aus Gliakernen und einzelnen lymphoiden Elementen bestehend. 

Spezif. Elemente: Dagegen reichlich Stäbchenzellen, besonders reichlich 
Blasenzellen in den peripheren Schichten. 


Fall 6. 
Rindenbreite: Durchschn.: 2:80 mm. Var.: 2:86 bis 2:75 mm. 
Meninx: Die Pia fehlt. Die Molekularschichte ziemlich kernarm, stellenweise 
fast Status spongiosus der Peripherie. 
Ganglienzellen: Die Ganglienschichten sind ein wenig veródet an den ge- 
wohnten Partien, zeigen aber sonst die Zellen in relativ normaler Form. Man kann 
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jedoch bei keinen mehr ein deutliches Tigroid erkennen. Es finden sich hier neben 
sklerotischen Elementen, die die Hauptmasse bilden, auch schwer degenerierte. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen Andeutung von fleckweiser Ent- 
markung, die streifenförmig angeordnet ist. Keine tangentialen Fasern, die Radien 
verschmächtigt. | 

Glia: Entsprechend dem schon am Nißlpräparat zu sehenden Zellreichtum 
erweist sich die Rinde sehr kernreich. Es sind vorwiegend dunkle Gliakerne, weniger 
helle, und auch diese sind deutlich verändert. 

Mesenchym: An den sklerotischen Geläßen Wandinfiltrationen, zum Teil 
perivaskuläre Infiltrationen. Plasmazellen, lymphoide Elemente in reicher Menge 
vorhanden. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen sind von mittlerer Intensität. An 
einzelnen läßt sich ganz deutlich ihre Herkunft von den Gefäßen zeigen. Sie liegen 
in allen Schichten. Sehr viel Blasenzellen. 


Fall 7. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2:91 mm. Var.: 3°08 bis 2°75 mm. 

Meninx: Die Pia ist nur mäßig verbreitert, aber ziemlich reichlich infiltriert. 
Die Molekularschichte relativ kernarm. 

Ganglienzellen: Stärkerer Zellschwund bis in die tiefere III. Schichte, 
selbst in die IV. Schichte. Auch an einzelnen Stellen in der V. Schichte zeigen sich 
Lücken im Zellgehalt. Die Zelldegeneration ist vorwiegend eine leichte, wobei die 
großen Zellen relativ gut erhalten sind und nur einzelne durch Randstellung des 
Kernes und Abblassung ihre Schädigung erweisen. Einzelne sind ganz normal. 
Die mittleren Pyramiden sind fast alle degeneriert im Sinne der Quellung. 

Markfasern: An den Fasern zeigen sich wieder die super- und interradiären 
Flechtwerke schlecht entwickelt, die Radien besser entwickelt. Von einer tan- 
gentialen Faserschichte ist nichts zu sehen. 

Glia: Die Glia ist vorwiegend fibrös verdickt, eigentlich relativ zellarm. 
Auffallend zellarm auch in den tieferen Schichten, selbst an den Gefäßen. 

Mesenchym: Die Gefäßwände sind sklerotisch, Desintegration aber nur 
allermäßigst. An den größeren Gefäßen eine Wandinfiltration nachweisbar. 

Spezif. Elemente: Wenig Stäbchenzellen, keine Blasenzellen, nur einzelne 
Gliakerne etwas vergrößert. 


Areal 39. 


(Area angularıs.) Tafel IV. 


Zellschichten: Die molekulare Schichte ist mäßig breit, die Schichte der 
kleinen Pyramiden sehr gut entwickelt, die der mittleren Pyramiden etwas dichter 
als in dem Areal 7, mit ziemlich großen Elementen in der Tiefe. Die IV. Schichte 
mittelbreit, sehr gut entwickelt, scharf von der III. und V. abgesetzt. V. und 
VI. Schichte kaum zu differenzieren. Es fehlen in der ۷۰ Schichte große Pyramiden- 
elemente vollständig. Die inneren beiden Schichten umfangreicher als die äußeren. 

Markfasern: Hier fehlen die Streifenbildungen vollständig. Ein dichtes 
Flechtwerk durchsetzt das ganze Gebiet. 
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Fall 1. 

Rindenbreite: Durchschn.: 3°13 mm. Var.: 3:30 bis 2:97 mm. (Brod- 
mann: 3°35 mm.) 

Meninx: Die Pia ist an der Kuppe der Windungen zart, in den Sulci ver- 
breitert. Sie ist mäßig infiltriert. Die molekulare Schichte ist stellenweise dick 
sklerotisch, etwas verbreitert, zahlreiche pigmenthaltige Zellen in ihr. Auch sonst 
einzelne plasmatische Gliaelemente in derselben. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellschichten sind relativ zellreich, auch die 
äußeren Lagen, doch sind fast alle sklerotisch. Normale Ganglienzellen in den 
oberen Schichten werden nicht gefunden. An einzelnen Stellen zeigt sich nur in 
der III. Schichte eine auffallende Zellverödung, der nur die größten Elemente 
entgangen sind. Die IV. Schichte ist sehr zellreich und nimmt nur wenig an der 
Verödung teil. Hier mehr Ganglienzellschwellungen als in der V. und VI. Schichte. 

Markfasern: Die Markfasern sind tangential vollständig geschwunden. 
Auch die Flechtwerke fehlen. Die Radien sind sehr blaß. 

Glia: Die Glia zeigt eine auffallend geringe Vermehrung der Kerne, gegen- 
über einer stark fibrillären Verdichtung. Auch sonst fehlen freie Gliakerne im 
Gewebe auffallend. 

Mesenchym: Die GefáBe sind sklerotisch ohne eine Spur eines Infiltrates. 
Nur im Mark kann man einzelne Stellen Iymphozytärer Infiltrate wahrnehmen. 
Daneben auch Plasmazellen und pigmenthaltige Zellen. Aber in der Rinde selbst 
fehlt jedes Infiltrat und jede Kernvermehrung. 

Spezif. Elemente: Stábchenzellen sind deutlich, aber nicht sonderlich reich, 
auch Blasenzellen fehlen. Nur in den obersten Rindenschichten sieht man zahl- 
reiche pigmenthaltige Gliazellen. 


Fall 2. 


Rindenbreite: Durchschn.: 3:02 mm. Var.: 3°08 bis 2°97 mm. 

Meninx: Die Pia zart, fast normal, nur. etwas kernreicher an einzelnen 
Stellen. Gliöse Rindenschichte, an einzelnen Stellen breiter, an einzelnen schmäler. 
je nach dem Defekt der äußersten Ganglienzellschichte. 

Ganglienzellen: Die Rinde ist relativ zellreich mit fleckweisem Ausfall 
von Zellen der mittleren Schichte und einer Arrosion der Zellen der II. Schichte 
von außen her. In den kleinen Pyramiden sind kaum ein paar Zelltorsi erhalten. 
In den mittleren sind die großen Zellen in ihrer Form stellenweise gut erhalten, 
abgeblaßt, mit randgestelltem Kern und Kernwandhyperchromatose. Auch in den 
tiefen Lagen sind solche Kernveränderungen die Regel. Doch sieht man hier auch 
ziemlich reichlich, besonders in der IV. Schichte normale Zellen. 

Markfasern: Hier fällt das Fehlen der tangentialen Faserschichte und der 
Flechtwerke auf, die nur eine Spur angedeutet erscheinen, während die Radien 
besser gefärbt sind. 

Glia: Die Glia zeigt hier weit mehr zelluläre Vermehrung als in dem vorigen 
Falle. 

Mesenchym: Die Gefäße sind sklerotisch und zeigen auch hier keine Spur 
eines Infiltrates, das hier selbst im Mark fehlt. Dagegen kann man Stellen einer 
perivaskulären Desintegration mit Amyloidkörperchen wahrnehmen. 


Die Hirnkarte 068 ۰ 109 


Spezif. Elemente: Stäbchenzellen sind hier sehr spärlich. Eine Spur 
besser entwickelt die Blasenzellen in der II. Schichte. 


Fall 3. 


Rindenbreite: Durchschn.: 3:19 mm. Var.: 3:30 bis 3°08 mm. 

Meninx: Auch hier ist die Pia sehr wenig verbreitert, nur stellenweise gegen 
die Sulei hin, und ist hier an der Innenseite ein wenig infiltriert. Die Molekular- 
schichte ist ziemlich breit, schwer sklerotisch. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellschichten zeigen hier auffallend fleck- 
weise Verödung. Die Veränderungen sind vorwiegend sklerotisch, auch bei den 
größeren Pyramidenzellen. i 

Markfasern: Die Markfasern lassen die Flechtwerke nicht erkennen, auch 
die Radien zeigen schwere Ausfälle. 

Glia: Die Glia ist fibrös verdickt, wiederum sehr wenig freie Kerne und 
Mangel jedes Infiltrates an den sklerotischen Gefäßen. 

Mesenchym: Auch hier an den tiefen Gefäßen perivaskuläre Sklerose und 
Desintigration. 

Fall 4. 

Rindenbreite: Durchschn.: 3:03 mm. Var.: 308 bis 2°97 mm. 

Meninx: Die Pia zart, nur mäßig verbreitert, aber sehr dicht infiltriert. Die 
Molekularschichte dicht, aber zellreicher. Die ganze Rinde erscheint hier auffallend 
kernreich. 

Ganglienzellen: Bei näherer Betrachtung kann man jedoch auch hier 
Ausfälle in den Ganglienzellschichten wahrnehmen. Die Zellveränderungen be- 
wegen sich hier mehr im Sinne der Schwellungen mit Randstellung des Kernes, 
weniger im Sinne der Sklerose. Auch Kernwandhyperchromatosen sind deutlich 
zu sehen. 


Markfasern: Auffallende fleckweise Entmarkung auch die Radien be- 
treffend. (Tafel XVIII, 16.) ۱ 

Mesenchym: An den Gefäßen hier eine deutliche Plasmazellinfiltration, 
besonders in den tieferen Schichten, aber auch in den peripheren mit vielen pigment- 
haltigen Zellen. Auch im Gewebe sieht man deutliche Vermehrung der freien 
Kerne und zwar vorwiegend der hellen Gliakerne. 

Spezif. Elemente: Reichliche Stäbchenzellen und Blasenzellen. 


Fall ۰ 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:86 mm. Var.: 3°19 bis 2°53 mm. 

Meninx: Die Pia ist hier stärker bis ziemlich stark verbreitert, streckenweise 
aber ganz zart, dabei diffus stark infiltriert. Die Molekularschichte enthält wenig 
Zellen. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen sind stellenweise verödet, besonders 
in der III., vielleicht aber auch in der II. Schichte zeigt sich nicht nur eine Ver- 
ödung, sondern die Zellen sind ganz klein deformiert, während die großen Pyra- 
midenzellen zum Teil Schwellung, zum Teil Sklerose aufweisen. In den tieferen 
Lagen herrscht die Schwellung vor. 
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Markfasern: Hier ist die tangentiale Faserschichte stellenweise, besonders 
an den Seiten sehr gut entwickelt, dagegen fehlen die Flechtwerke und es sind 
fleckweise andeutungsweise auch in den Radien Ausfälle zu sehen. 

Glia: Die Glia zeigt sich vorwiegend fibrös vermehrt, läßt aber doch wenigstens 
in den tieferen Lagen mehr Kerne erkennen als in den ersten Fällen. Doch fehlt 
auch hier perivaskuläres Infiltrat selbst im Mark. Nur die Desintegration tritt 
hervor. ۰ 

Spezif. Elemente: Keine Stäbchenzellen, besonders an den gewohnten 
Stellen deutliche Blasenzellen. 


Fall 6. 


Rindenbreite: Durchschn.: 3:19 mm. Var.: 3:30 bis 3°08 mm. 

Meninx: Die Pia ist mäßig verbreitert und sehr stark infiltriert. Die Mole- 
kularschichte lückig. l 

Ganglienzellen: Stellenweise deutliche Verödung bis in die IV. Schichte 
reichend, aber auch die Verödungen sind fleckweise, so daß die in der IV. Schichte 
nicht mit jenen der III. Schichte zusammenfallen. Auffallende Zellsklerose, zum 
Teil auch schwere Degeneration. Es gibt hier Zellen, die deutlich den Übergang 
von der Schwellung zur Sklerose zeigen, indem der Kern ganz homogen zentral 
gelegen ist und vom Rande her die Sklerose des Plasma sich merkbar macht, 
während um den Kern noch ein heller Hof ist und die ganze Zelle noch eine Spur 
größer ist als es der Norm entspricht. Nur der scharf hervortretende Kontur 
spricht für den Übergang in eine Sklerose. Daneben kann man Zellen in schwerster 
Degeneration finden. Das gilt wiederum nur für die Zellen der äußeren Schichten. 

Markfasern: Hier fehlt die tangentiale Faserschichte, die super- und inter- 
radiären Flechtwerke nahezu völlig und die Radien sind stark atrophisch. 

Glia: Man kann von einer diffusen Vermehrung der fibrillären Glia sprechen, 
während die zelluläre Glia nur mäßig vermehrt erscheint. Immerhin in den tieferen 
Lagen stärker als früher. 

Mesenchym: Auffallend wiederum die kaum hervortretende Wandinfiltra- 
tion der Gefäße. Trotzdem sieht man plötzlich an einer Stelle in der Tiefe diffus 
im Gewebe einen kleinen Herd. Dieser Herd ist nicht etwa aus Gliazellen be- 
stehend, sondern setzt sich aus allen sonst an den Gefäßen befindlichen Infiltrat- 
zellen zusammen. Also lymphoide Elemente, Plasmazellen, Zellen mit großem 
hellen Kern oder großen dunklem Kern. 

Spezif. Elemente: Deutliche Gefäßwand-Elemente und Stäbchenzellen. 
Der Herd sitzt an der Grenze zwischen grauer und weißer Substanz und zwar in 
der Nähe eines GefüBes. Auffallend viele Blasenzellen in der molekularen und in 
der II. Schichte. 

Fall 7. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:97 mm. Var.: 3°03 bis 2°86 mm. 

Meninx: Die Pia ist sehr zrrt, aber dicht infiltriert. Die Molekularschichte 
mäßig breit, fibrös, nur an den Rändern kernreicher. 

Ganglienzellen: Auffallende Verödung an Ganglienzellen der äußeren 
Lagen, aber nur an einzelnen Stellen, daneben normaler Zellreichtum. An diesen 
Stellen, wo die Zellen reichlicher sind, zeigen sich trotzdem schwerste Veränderungen. 
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Man kann selbst an den großen Pyramidenzellen nicht eine Zelle normal sehen. 
Während aber in den äußeren Lagen die Sklerose überwiegt, haben wir in den 
inneren Lagen neben der schweren Degeneration die Schwellung. Auch hier ist ein 
Übergang von der Schwellung in die Sklerose zu sehen. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen wiederum in der tangentialen Faser- 
schichte auffallend gut erhaltene Fasern (Tafel XVIII, 15.), während die Flecht- 
werke stärker aufgehellt sind. Man kann deutlich die streifenförmige Aufhellung 
wahrnehmen. 

Glia: Die Glia zeigt fibrillär starke, zellulär nur mäßige Vermehrung. Man 
kann jedoch hier frei im Gewebe Anhäufungen von Körnchengruppen sehen. 

Mesenchym: Auch die Gefäße, die sklerotisch sind, zeigen stellenweise schon 
in der III. Schichte Wandinfiltration und perivaskuläre Infiltrate. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen auffallend abgeblaßt, aber doch mäßig 
reichlich vorhanden. Blasenzellen weniger reichlich, dagegen zeigen sich plas- 
matische, rundliche Gliazellen, am Übergang von der 1. in die II. Schichte. 


Areal 40. 


(Area supramarginalis.) Tafel V. 


Zellschichten: Auf eine breite Molekularschichte folgt eine ziemlich breite 
und von der III. Schichte sehr gut abgegrenzte II. Schichte. Die III. Schichte ist 
weniger breit als früher, enthält in der Tiefe einzelne sehr gut entwickelte, in Gruppen 
zusammenstehende große Pyramidenzellen, welche in der Kuppe der Windung bis 
in die IV. Schichte vordringen. Die IV. Schichte ist sehr scharf abgegrenzt und 
erreicht fast die Breite jener der hinteren Parietalis. Dagegen ist die V. und 
VI. Schichte mangelhaft entwickelt und nicht voneinander zu scheiden. In der 
VI. Schichte sind vereinzelte größere Pyramidenzellen, die tief in die VI. Schichte 
hineinreichen. Die Breite der V. und VI. Schichte ist etwa die der III. Schichte. 

Markfasern: Am Markfaserprüparat ist die horizontale Faserentwicklung 

sehr schlecht. Dieses Areal nähert sich dem Areal 39 in der Weise, daB auch 
hier ein dichtes Flechtwerk vorhanden ist, das bis in die tangentiale Faser- 
schichte reicht. Daneben zeigen sich hier auch zwei Streifen nur angedeutet. 


Fall 1. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:80mm. Var.: 2:86 bis 275mm. (Brod- 
mann: 3:31 mm.) 

Meninx: Die Pia ist auffallend stark verbreitert, lockeres fibróses Gewebe, 
keine frischen Infiltrationen. Auffallend starke Sklerose der Molekularschichte, 
welche sehr zellarm und locker ist. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellschichten sind stellenweise, besonders in 
der III. Schichte, nicht in der IL, stark rarefiziert. Die Zellformen sind im groBen 
Ganzen erhalten, in der II. Schichte ziemlich zahlreich sklerotische Elemente, in 
der III. besonders in den groBen Elementen Schwellungen. In der IV. diffuse Ab- 
blassung und in der V. und VI. wieder Schwellungserscheinungen. 

Markfasern: Selbst im Radiärfasergebiet sind die Markfasern kaum gefärbt, 
nur in den tiefsten Lagen deutlich erkennbar, aber auffallend verschmächtigt. 
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Glia: Die Glia ist fibrös verdickt, relativ wenig freie Kerne im Gewebe. 

Mesenchym: Die Gefäße deutlich verändert, keine Neubildung, selbst in 
den tieferen Lagen sehr wenig Infiltrat und wo, so nur in der Wand selbst. Reichlich 
pigmenthaltige Zellen in der Gefäßwand. 

Spezif. Elemente: Mesodermale Stäbchenzellen deutlich, Blasenzellen je- 
doch nur wenig vorhanden. 


Fall 2. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2:96 mm. Var.: 3:08 bis 2°64 mm. 

Meninx: Die Pia ist nur sehr mäßig verbreitert, ohne beträchtliche Infiltra- 
tion. Die Molekularschichte sklerotisch, lückig. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellschichten sind hochgradig verödet, die 
1I. Schichte ist stärker betroffen als die III. Dem Charakter nach sind die Ganglien- 
zellen zum Teil sklerotisch, zum Teil besonders die größeren der III. Schichte wenig 
beschädigt. Dasselbe gilt für die kleinen der IV. Schichte. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen überhaupt keine inter- und super- 
radiären Flechtwerke. Die Markstrahlen sind verschmächtigt. 

Glia: Die Glia ist hier in den äußeren Schichten zellulär etwas vermehrt. 
Reichlich pigmenthaltige Zellen, etwas amöboide. Auch in den tieferen Lagen sind 
die Gliakerne reichlicher als in dem früheren Fall. 

Mesenchym: An den Gefäßen sind die Verhältnisse ähnlich wie im 
ersten Fall. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen sehr gering, dagegen reichlich Blasen- 
zellen. 

Fall 3. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:64 mm. Var.: 2°75 bis 2°53 mm. 

Meninx: Die Pia ist hier mäßig verbreitert, fibrös, aber locker, mit einem 
mäßig starken älteren Infiltrat. Die Molekularschichte ist sklerotisch, ohne Zell- 
vermehrung. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellschichten zeigen stellenweise Verödungen 
der III. Schichte, die so weit gehen können, daß nur die großen Zellen erhalten sind. 
Dem Charakter nach sind die Degenerationen die gleichen wie früher, Sklerose und 
Schwellung. Auffallend gut ist die IV. Schichte und auch die V. und VI. 

Markfasern: Die Markfaserung zeigt die Radien besser erhalten, aber die 
super- und interradiären Flechtwerke stellenweise ganz fehlend, ohne jedoch einen 
fleckweisen Ausfall erkennen zu lassen. 

Glia: Starke Gliofibrose bei relativ geringem Kerngehalt. 

Mesenchym: An den Gefäßen selbst keine Infiltrationen. 

Spezif. Elemente: Kaum eine Andeutung von Stäbchenzellen. Viele 
Blasenzellen. 

Fall 4. 

Rindenbreite: Durchschn.: 3:19 mm. Var.: 3°30 bis 3:08 mm. 

Meninx: Die Piaist kaum verbreitert, aber dicht infiltriert mit einem frischen 
Infiltrat. Die Molekularschichte ist äußerst zellreich, und zwar findet sich eine 
ganze Reihe von Gliaelementen mit Fortsätzen und degenerierten Kernen daselbst. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellschichten sind auch zellreich, und zwar 
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sowohl an Ganglienzellen als auch an Gliakernen. Die Nervenzellen sind vorwiegend 
gequollen. Viele haben jedoch die normale Form und den Kern gut erhalten. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen fleckweise Entmarkung in ziemlich 
beträchtlichem Umfang, wiederum hauptsächlich um Gefäße herum. Super- und 
interradiäres Flechtwerk spärlich. 

Glia: Die Glia zeigt fibröse aber auch zelluläre Vermehrung, letztere haupt- 
sächlich an den Gefäßen, aber auch an den Zellen. 

Mesenchym: Auffallender Gefäßreichtum. Die Gefäße sind deutlich wand- 
infiltriert, aber nicht perivaskulär. Nur in den tiefen Schichten tritt auch dieses 
Infiltrat hervor. Das Infiltrat ist das gewohnte, plasmazellreiche. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen mäßig, auch Blasenzellen mäßig. Die 
Giefäßwände deutlich verändert. 

` Fall 5. 

Rindenbreite: Durchschn.: 3°02 mm. Var.: 3°19 bis 2°86 mm. 

Meninx: Die Pia ist gleichmaBig breit, deutlich starkes, besonders in den 
Innenlagen frisches Infiltrat. Die Molekularschichte kernarm, nach innen zu liickig. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen groBen Ausfall vorwiegend in 
der III. Schichte. Die II. Schichte zeigt welligen Verlauf. Die Veränderungen der 
Zellen sind vorwiegend sklerotisch, in den tieferen Schichten Schwellungen. 

` Markfasern: Die Markfasern zeigen eben eine Andeutung von fleckweiser 
Entmarkung. ظ‎ 1 und B2 treten an den Seiten hervor, sind aber sonst verwischt. 

Glia: Die Glia ist nicht auffallend kernreich, aber fibrös verdickt. 

Mesenchym: Infiltrate in der Gefäßwand und in den tieferen Lagen auch 
perivaskulär aber nicht sonderlich reich. Die Gefäße deutlich geschädigt. 

Spezif. Elemente: Wenig Stäbchen, viel Blasenzellen. 


Fall 6. 

Rindenbreite: Durchschn.: 3:24 mm. Var.: 3°30 bis 3:19 mm. 

Meninx: Die Pia ist mäßig verbreitert, locker, stellenweise stark infiltriert. 
Die Molekularschichte nur von außen etwas kernreicher, nach innen zu lückig. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellschichten zeigen sowohl in der II. als auch 
III. Schichte großen Ausfall, aber nur stellenweise, besonders an den Seiten, weniger 
an der Kuppe der Windung. Die Degenerationen haben den Charakter der Sklerose, 
schwere Degeneration, Schattenbildung, auch in den tiefen Lagen großer Aus- 
fall. Hier sieht man noch die Quellung vor der Sklerose. Schwere Kernschädigungen. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern und Flechtwerke fehlen vollständig. 
Auch B1 und B2. Die Radien sind kaum angedeutet. 

Glia: Die Glia ist mehr fibrillär, aber auch zellulär vermehrt. 

Mesenchym: Die Gefäßwände stark sklerotisch infiltriert, nur einzelne be- 
sonders deutlich, andere spärlich. Infiltrate finden sich in den tieferen Schichten 
der Rinde. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen mäßig reichlich. 


Fall 7. 
Rindenbreite: Durchschn.: 2:92 mm. Var.: 2°97 bis 2:86 mm. 
Meninx: Pia mäßig verbreitert, auch mäßig infiltriert. Die Molekularschichte 
ist kernarm, stark fibrös. 
Arbeiten aus dem Wr. neurol. Inst. XXV. Bd. 1. Heft. 8 
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Ganglienzellen: Die II. und III. Schichte der Ganglienzellen zeigt wiederum 
fleckweise Verödung. Diesmal mehr gegen die Kuppe. An diesen Stellen tritt die 
Zellsklerose auffallend hervor, die bis an die großen Elemente reicht. An den 
Stellen mit geringerer Sklerose sind jedoch diese Elemente besser erhalten, einzelne 
von ihnen geschwollen. Die IV. Schichte zeigt ebenfalls Sklerose und die V. und 
VI. mehr Schwellung. 

Markfasern: Der Markfasergehalt ist mäßig reichlicher als in den früheren 
Präparaten, doch fehlt die tangentiale Faserschichte und es zeigt sich in den tieferen 
Lagen nur eine Andeutung von fleckweiser Entmarkung, stellenweise auch B 1 
und B 2 erhalten. Die Radien sind besser gefürbt als früher. 

Glia: Die Glia zeigt sich hier fibrillir besonders vermehrt, zellulär auch in 
den tieferen Lagen nicht. Nur zahlreiche Blasenzellen in der II. und auch in der 
III. Schichte bezeichnen die schwere Gliaschädigung. 

Mesenchym: Die Gefäße sind nicht sonderlich reichlich, sind sklerosiert. 
Ein Infiltrat an den GefáBen ist auch in den tieferen Lagen nicht deutlich vor- 
handen. Es sind allerdings an der Gefäßwand exsudierte Zellen zu sehen, zum Teil 
mit Pigment. 


Areal 19. 
(Area praeoccipitalis ). Tafel V. 

Zellschichten: Dieses Areal ist dadurch charakterisiert, daB die III. Schichte 
unendlich verschmälert ist, die II. Schichte sehr breit und zwischen II. und III. 
Schichte sich stellenweise aber nur Körner einschieben. Die Pyramidenzellen 
in der III. Schichte erreichen eine beträchtliche Höhe und die größeren Elemente 
sind haufenfórmig angeordnet. Auch die IV. Schichte ist verschieden. Während 
sie an einzelnen Stellen eine ziemliche Breite erreicht, ist sie an anderen Stellen 
schmäler. V. und VI. Schichte sind kaum voneinander zu trennen und die Breite 
der beiden inneren Schichten ist nahezu gleich groß jener der äußeren vier. In der 
V. Schichte finden sich sehr wenige große Ganglienzellen. Eine zellarme Lage 
bezeichnet die V. Schichte. 

Markfasern: Zeigen eine schmale tangentiale Faserschicht, diffuse Flecht- 
werke mit einer nur äußeren Verdichtung. Die Baillargerschen Streifen treten un- 
deutlich hervor, vielleicht besser noch der äußere als der innere. 


Fall 1. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:25 mm. Var.: 2°31 bis 2:20 mm. (Brod- 
mann: 2:68 mm.) 

Meninx: Die Pia ist mäßig verbreitert, ohne jedes Infiltrat. Die gliöse Rinden- 
schichte zeigt in der Peripherie stark pigmentierte Zellen, sonst einfach fibrös 
verdickt. 

Ganglienzellen: Auffallende Verödung an Ganglienzellen, aber nur in der 
III. Schichte und auch hier nur stellenweise, während die II. Schichte an solchen 
Stellen relativ gut entwickelt ist. Zellveränderungen sind vorwiegende Zellsklerose, 
nur in den tieferen Schichten auch Schwellungen. 

Markfasern: Deutliche Lichtung des super- und interradiären Flecht- 
werkes. Die Radien gleichfalls schmächtig. 
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Glia: Die Glia ist vorwiegend fibrös vermehrt. 
Mesenchym: Die Gefäße sklerotisch. Vollständiges Fehlen von Infiltraten. 
Spezif. Elemente: Einzelne Blasenzellen, wenige Stäbchenzellen. 


Fall 2. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2°31 mm. Var.: 2°42 bis 2°20 mm. 

Meninx: Die Pia verbreitert, lockeres Bindegewebe. Sehr mäßiges Infiltrat. 
Die Molekularschichte fibrös verdickt und verschmälert, kernarm, an dem Innen- 
abschnitt lückig. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen sowohl in der II. als auch 
in der III. Schichte großen Ausfall. Auffallende Sklerose in diesen Gebieten. In 
den tieferen Lagen gleichfalls sklerotische Veränderungen neben einzelnen intakten 
Zellen. 

Markfasern: Auffallende Lichtung sowohl der Flechtwerke als auch der 
Radien. 

Glia: Die Glia ist stark fibrös verdickt. Stellenweise dichte Sklerose. 
Wiederum sind die Kerne nur mäßig vermehrt. 

Mesenchym: An den Gefäßen nicht die Spur eines Infiltrates. Die Gefäße 
selbst jedoch in der Wand schwer geschädigt. 

Spezif. Elemente: Hier sind etwas mehr Stäbchenzellen und reichliche 
Blasenzellen zu sehen. 

Fall 3. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2°31 mm. Var.: 2°42 bis 2°20 mm. 

Meninx: Die Pia ist zart, verklebt, ohne Infiltrat. Die Molekularschichte 
kernreicher als bisher. Auffallend viele Stäbchenzellen in der Molekularschichte. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen wiederum die II. Schichte 
auffallend kernreich, die III. Schichte eher kernarm, mit fleckweisem Ausfall der 
Zellen. Auffallend auch hier die starke bis in die Tiefe gehende Sklerose der Zellen. 

Markfasern: Die Markfasern weniger gelichtet als früher, die Radien etwas 
verschmächtigt. 

Glia: Die Glia wiederum vorwiegend fibrillär vermehrt, auffallender Kern- 
mangel. 

Mesenchym: An den sklerotischen Gefäßen keine Spur von Infiltrat. 

Spezif. Elemente: Viele Blasenzellen, wenig Stäbchenzellen. 


Fall 4. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:25 mm. Var.: 2°31 bis 2°20 mm. 

Meninx: Die Pia mäßig verbreitert, stark infiltriert, ganz akut. gliöse Rinden- 
schichte eher schmal, kernarm. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen sind gut entwickelt. Die Zellschädigung 
ist vorwiegend von außen. Die Zellformen sind intakt. Man sieht noch Zellen mit 
deutlichem Tigroid neben geschwollenen und geschrumpften. 

Markfasern: Fleckweiser grober Ausfall am Markfaserpräparat. 

Glia: Die Glia ist vorwiegend fibrillär vermehrt. Hier finden sich jedoch 
auch zahlreiche Gliakerne, besonders in den Gefäßen und in den tieferen Schichten. 


gr 
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Mesenchym: Auch hier ist trotz des Gefäßreichtums ein Infiltrat in den 
tieferen Lagen kaum bemerkbar. Nur Wandinfiltrate sind zu sehen, perivaskuläre 
fehlen. Dagegen ist der Kernreichtum im Gewebe selbst, wie schon erwähnt, 
größer. 

Spezif. Elemente: Auffallend viele Stäbchen, weniger Blasenzellen. 


Fall 5. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2:20 mm. Var.: 2°31 bis 2°09 mm. 

Meninx: Pia wenig verbreitert aber derb. Stellenweise ganz frische In- 
filtration. Die Molekularschichte kernarm, nach der anderen Seite zu lückig. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen sowohl in der 11, als auch in 
der III. Schichte deutliche Lichtungen. Die größeren Elemente sind erhalten. 
Die Zellen sind in der Form wenig verändert, doch lassen sich Tigroidzeichnungen 
nicht erkennen. In den tieferen Schichten sind einzelne Schwellungen zu sehen. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen auffallend gut erhaltene tangentiale 
Faserschichte. Auch die Flechtwerke sind deutlicher. Die Radien relativ gut 
erhalten. 

Glia: Die Glia ist fibrös vermehrt. 

Mesenchym: Die Gefäße sind hyperümisch. mit einzelnen Wandinfiltrationen 
im Mark, nicht aber in der Rinde. 

Spezif. Elemente: Auffallend wenig Stäbchenzellen, viele Blasenzellen, 


Fall 6. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:36 mm. Var.: 2°53 bis 2:20 mm. 

Meninx: Auffallend zarte Pia, die nur stellenweise an den Gefäßen und nur 
an den inneren Partien eine Infiltration erkennen läßt. Die Molekularschichte 
mäßig kernreich. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen sind stellenweise, besonders in den 
tieferen Lagen der III. Schichte, ausgefallen. Sonst aber in der Form verhältnis- 
mäßig gut erhalten. Es finden sich allerdings zahlreiche Schwellungen und Sklerosen, 
besonders in den oberen Partien der 111, Schichte. Die tieferen Schichten lassen 
wenig Abweichungen erkennen. 

Markfasern: Die Markfasern sind tangential gut erhalten, desgleichen die 
Flechtwerke, ebenso die Radien. 

Glia: Die Glia ist fibrös vermehrt, zeigt wiederum wenig zelluläre Elemente, 
jedenfalls aber mehr als in dem vorigen Fall. Besonders in den tieferen Lagen kann 
man perivaskuläre Anreicherung wahrnehmen. 

Mesenchym: Die Gefäße sind in ihrer Wand schwer verändert, zeigen aber 
nur in der Tiefe eine Wandinfiltration. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen sind hier deutlicher, Blasenzellen 
spärlich. 

Fall 7. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2°42 mm. Var.: 2°64 bis 2°20 mm. 

Meninx: Die Pia ist stellenweise zart, stellenweise verbreitert durch locker 
sefügtes Gewebe. An diesen Stellen deutliches Infiltrat. Die Molekularschichte 
kernarm. 
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Ganglienzellen: Die Ganglienzellschichten sind von außen nach innen ver- 
ödet, besonders die Schichte der kleinen Pyramiden zeigt großen Ausfall. Hier 
auch starke Lückenbildung. Die Zellveränderung ist vorwiegend die sklerotische. 

Markfasern. Die Markfasern sind tangential nur angedeutet. Auch die 
Flechtwerke sind sehr stark aufgehellt. Das gleiche gilt für die sehr verschmäch- 
tigten Radien. 

Glia: Die Glia ist zellulär, selbst in den tieferen Lagen kaum vermehrt. 

Mesenchym: Die Gefäße sind hyperämisch. Deutliche Wandveränderungen. 
In der Tiefe auch Wandinfiltration aber sehr spärlich. 

Spezif. Elemente: Zahlreiche Blasenzellen in der II. Schichte. 


Areal ۰ 
(Area occipitalis.) Tafel V. 


Zellschichten: Auf eine schmale Molekularschichte folgt eine sehr breite 
Schichte kleiner Pyramidenzellen, auf diese eine nicht wesentlich breitere Schichte 
der mittleren Pyramiden, die stellenweise durch einen zellarmen Streifen von der 
II. Schichte getrennt ist. Größere Elemente in diesen mittleren Pyramiden finden 
sich vereinzelt. Es folgt die sehr mächtige IV. Schichte, die zum Teil in die III., 
zum Teil in die V. Schichte eingreift. Sie hat ungefähr die Breite der Schichte der 
kleinen Pyramiden. Es folgen dann wiederum kleine Pyramiden mit einzelnen 
eingestreuten größeren Elementen und schließlich die VI. Schichte, die von der 
V. nicht zu trennen ist. V. und VI. Schichte zusammen sind fast so breit wie die 
äußeren vier Schichten. 

Markfasern: Auch hier sind die Flechtwerke das Hauptsächlichste. Die 
tangentiale Faserschichte ist schmal, der Streifen nicht sehr deutlich. 


Fall 1. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:25 mm. Var.: 2°31 bis 2°20 mm. (Brod- 
mann: 2°34 mm.) 

Meninx: Die Pia ist relativ zart, mit einem kaum nennenswerten Infiltrat. 
Die Molekularschichte ist stellenweise schmal, stellenweise verbreitert. In den 
verbreiterten Gebieten locker gefügt. 

Ganglienzellen: Gegenüber den normalen zeigt sich bei den Ganglien- 
zellen besonders in der III. Schichte eine auffallende Verarmung an Zellen, aber 
auch die äußeren Schichten sind nicht so zellreich wie dies der Norm entspricht. 
Neben Sklerosen und Zelltorsos sind wenig Schwellungen zu sehen. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschicht fehlt, Andeutung von fleckweiser 
Entmarkung. Die beiden Streifen sind undeutlich. 

Mesenchym: Geringfügige Hyperämie. 

Glia: Die Glia fibriös. 

Spezif. Elemente: Wenig Blasenzellen, fast keine Stäbchenzellen. 


Fall 2. 
Rindenbreite: Durchschn.: 2:14 mm. Var.: 2°20 bis 2:09 mm. 
Meninx: Die Pia so weit erhalten, zart, nicht infiltriert. Die Molekularschichte 
stellenweise breiter und kernreicher, stellenweise ۰ 
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Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen sowohl in der 1], als auch 
in der IV. Schichte Verödung, besonders in den Partien, die zwischen den großen 
Zellen der III. und den kleinen Pyramiden gelegen sind. Hier gibt es noch stellen- 
weise gut erhaltene Zellen, ohne daß jedoch die NiBlstruktur hervortritt, neben 
Zellsklerosen auch akute Schwellungen. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschicht teilweise entmarkt, desgleichen 
die Flechtwerke fast vollständig. Die Radien sehr dünn (Tafel XX, 20). 

Glia: Die Glia ist in ihren äußeren Schichten ein wenig kernreicher als sonst, 
aber auch hier zumeist fibrös vermehrt. 

Mesenchym: Die Gefäße deutlich sklerotisch, nur Wandinfiltrationen, aber 
spärlich zu sehen. Nicht einmal in den tiefen Schichten treten sie besonders deutlich 
hervor. 

Spezif. Elemente: Sehr mäßige Stäbchenzellen. reichliche Blasenzellen, 
besonders in der II. Schichte. l 

Fall 3. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:25 mm. Var.: 2°31 bis 2°20 mm. 

Meninx: Die Pia ist größtenteils abgerissen, zwischen den Windungen jedoch 
verbreitert, akut infiltriert, glióse Rindenschichte sowAt vorhanden relativ kernarm. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellschichte stellenweise deutlich verödet. Die 
II. Schichte zeigt eine wellenförmige Oberfläche. Die Ganglienzellveränderungen 
bewegen sich zwischen axonalen und sklerotischen Prozessen, betreffen in erster 
Linie die II. und Ill. Schichte, während die IV. Schichte merkwürdig gut vorhanden. 
die ۷۰ und VI. dagegen wiederum im geschilderten Sinne verändert sind. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen sich relativ gut erhalten. Wir haben 
sowohl deutliche Tangentialfasern, allerdings mit stellenweiser Verschmächtigung, 
als auch superradiäre und interradiäre Flechtwerke. Auch die Radien sind gut 
entwickelt. 

Glia: Was die Glia anlangt, so bietet sie analoge Verhältnisse wie früher. 
Fibrilläre Vermehrung, relative Kernarmut in den oberen Partien, aber auch an den 
(Gefäßen und in den tieferen Partien keine merkliche Gliavermehrung. 

Mesenchym: Die Gefäße selbst sind deutlich wandverändert, sklerosiert, 
ohne jedes Infiltrat. Man findet nicht einmal in den tieferen Partien der sehr hyper- 
ämischen Windung irgend ein Infiltrat. 

Spezif. Elemente: Dagegen Stäbchenzellen vorhanden, wenn auch relativ 
wenig, und in den oberen Schichten auch deutliche Blasenzellen, die jedoch keine so 
exzessive Blasenbildung erkennen lassen, wie in den anderen Fällen. 


Fall 4. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2°20 mm. Var.: 2°31 bis 2:09 mm. 

Meninx: Die Pia ist mäßig verbreitert, sehr akut infiltriert. Hier brechen 
infiltrierte Gefäße in die Molekularschichte ein, die wenigstens an den Rändern, 
aber auch in der Tiefe kernreicher ist als früher. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellschichten sind ebenfalls relativ zellreich. 
In den Formen sind die Ganglienzellen kaum verändert. Dagegen findet man Schwel- 
lungsphänomene, Homogenisationen der Zellen, Randstellung des Kerns, wiederum 
vorwiegend in den Schichten II und III, aber auch in den tieferen. 
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Markfasern: Die Markfasern sind auffallend fehlend in der Tangential- 
schichte, deutliche fleckweise Entmarkung und Markarmut im interradiären 
Flechtwerk. Auch die Radien sind sehr dünn. 

Glia: Wie schon erwähnt, sind hier die Gliareaktionen lebhafter. Wir finden 
in den äußeren Schichten zahlreiche plasmatische Zellen. Auch die dunklen Glia- 
kerne sind in der II. und III. Schichte nicht nur perivaskulär, sondern auch im 
Gewebe reichlicher. Daß daneben die fibrilläre Glia besonders gewuchert ist, 
leuchtet ein. In den tiefen Schichten ist der Kernreichtum ein etwas bedeutenderer. 

Mesenchym: Untersucht man nun die Gefäße, so findet man, daß sie im 
Verhältnis zu jenen der Pia kaum eine Wandinfiltration erkennen lassen. Nur 
ganz im Mark wird diese Infiltration stärker bei gleichzeitiger schwerer Schädigung 
der Gefäßwand. Hier finden sich an einzelnen Gefäßen direkte Gefäßhosen, Infiltrat- 
zellen, plasmatische und lymphoide Elemente. Auffallende Sklerose der Gefäß- 
wände. 

Spezif. Elemente: Reichliche Stäbchenzellen, weniger reichlich Blasen- 
zellen. 


Fall 5. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2°47 mm. Var.: 2°53 bis 2°42 mm. 

Meninx: Die Pia ist stellenweise mehr, stellenweise weniger verbreitert, 
derb fibriös, an ihrer Innenseite akut infiltriert. Die Molekularschichte mäßig 
kernreich. 

Ganglienzellen: Deutliche Verödung an Ganglienzellen, besonders in der 
II., weniger in der II. Schichte. Es sind ganze Flecken ohne Ganglienzellen. Die 
Ganglienzellen sind vorwiegend in sklerotischem Sinne veründert, obwohl in den 
tieferen Lagen sich deutlich axonal veründerte Zellen zeigen. Der Schwund der 
Zelle erfolgt im Wege der Zellschattenbildung. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen auffällig gut erhaltene tangentiale 
Faserschichte, keine Spur von fleckweiser Entmarkung. Im Gegenteil, die Flecht- 
werke sind sehr gut, die Radien wohl etwas weniger gut, aber immerhin deutlich 
erhalten. 

Glia: Die Glia zeigt eine relativ geringfügige Vermehrung der Kerne in den 
oberflächlichen Schichten. Alles fibrillär ersetzt. Auch in den tieferen Schichten 
ist eine auffallende Kernvermehrung nicht zu konstatieren. 

Mesenchym: An den Gefäßen finden wir Sklerose und intramurale und 
perivaskuläre Zellvermehrung, wobei die Zellen vorwiegend Plasmazellen und 
pigmenthaltige Zellen sind. 

Spezif. Elemente: Reichlich Stábchenzellen, aber besonders reichlich 
Blasenzellen in der II. Schichte. 


Fall 6. 
Rindenbreite: Durchschn.: 2:09 mm. Var.: 2:42 bis 1°76 mm. 
Meninx: Die Pia ist ziemlich zart, wenn auch verbreitert, und zeigt ein mäßiges 
Infiltrat. Die Molekularschichte ist kernarm. 
Ganglienzellen: In der Ganglienzellschichte wiederum fleckweiser Ausfall 
von Zellen. Auch ist die II. Schichte nach auBen wellenfórmig begrenzt. Der 
Ausfall betrifft vorwiegend die II. und die oberen Partien der III. Schichte. 
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Hier sind sehr deutlich die Zellsklerosen zu sehen, und es ist interessant, daß bei den 
größeren Zellen neben der Sklerose deutlich die Quellung mit Randstellung des 
Kerns zu sehen ist. Dieselben Veränderungen kann man in den tieferen Schichten 
wahrnehmen (Tafel XX 19). 

Markfasern: Auffallend gut erhaltene tangentiale Faserschichte, weniger 
gut erhaltene Flechtwerke. Die Radien sind deutlich zu sehen. 

Glia: Sehr geringer Kernreichtum der Glia in den oberen Schichten aber 
auch in den tieferen kein besonderer. Vorwiegend fibrilläre Wucherung der Glia, zum 
Teil sogar mit leichten Netzbildungen. Besonders tritt das an den Stellen hervor, 
wo die Ganglienzellen ausgefallen sind. 

Mesenchym: Auffallend ist, daB trotz der Sklerose der Gefäße und der 
schweren Veränderungen im Parenchym von einem Infiltrat nicht die Rede ist, 
nicht einmal mural findet man ein Infiltrat, auch nicht in den Teilen, die dem Mark 
nahe liegen. 

Spezif. Elemente: Wenig Stäbchenzellen, dagegen reichlich Blasenzellen. 
Speziell diese Partie macht den Eindruck eines vollständig abgelaufenen Prozesses, 
trotzdem gerade in diesem Falle noch in der Pia an einzelnen Stellen frisches In- 
filtrat zu sehen ist. 

Fall 7. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:14 mm. Var.: 2:20 bis 2°09 mm. 

Meninx: Die Pia verbreitert, locker, mit sehr stark sklerotischen Gefäßen 
und deutlichem, stellenweise reichlichem intensiven Infiltrat. Die Molekularschichte 
ist kernarm. 1 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen wiederum die II. Schichte 
wellig verlaufend, stellenweise zellärmer aber keineswegs so stark wie im vorigen 
Fall. Die Ganglienzellveränderungen sind hier vorwiegend sklerotisch, auch in den 
tieferen Lagen. Schwellungen sind hier nur wenig zu sehen. 

Markfasern: Die Markfasern sind schlecht entwickelt, zum Teil sogar fleck- 
weise Entmarkung. 

Glia und Mesenchym: Die Glia ist vorwiegend fibrös vermehrt, in den 
tieferen Lagen etwas kernreicher, doch fehlen an den Gefäßen fast immer die In- 
filtrate. Nur im Mark selbst kann man noch einzelne perivaskuläre Infiltrate wahr- 
nehmen, bei denen vorwiegend plasmatische und pigmenthaltige Zellen hervortreten. 

Spezif. Elemente: Stabchenzellen gering, Blasenzellen sehr reichlich. 


Areal 17. 
(Area striata.) Tafel V. 


Zellschichten: Der Kalkarinatypus gehört zu den bestgekannten Typen 
der menschlichen Rinde und ist sowohl zytologisch als myeloarchitektonisch gut 
charakterisiert. Auf eine relativ schmale Molekularschichte folgt die 11, Schichte, 
welche kaum angedeutet vorhanden ist und in eine mäßig breite III. Schichte 
übergeht, die nahezu gleich große Ganglienzellen enthält. Kaum daß ein Element 
durch seine Größe etwas hervorragt. Es folgt darauf die IV. Schichte, welche 
deutlich drei Lagen erkennen läßt, die man nach Brodmann als superfizielle, 
intermediäre und profunde trennen kann. Die superfizielle geht zum Teil in die 


Die Hirnkarte 468 ۰ 121 


III. Schichte über, ist meist zellreich und läßt außer typischen Granulis ganz kleine 
polygonale birnförmige Zellen erkennen, welch letztere zum Teil sogar Pyramiden- 
charakter besitzen. Esfolgt dann dieintermediäre Schichte, die auffallend zellarm ist 
und neben den Granulis einzelne spindelige birnférmige Pyramidenzellen aufweist, 
die größer sind als die übrigen Kerne und schließlich folgt dann die eigentliche 
Körnerlage, in ihrer Breite fast breiter als die zwei eben genannten Schichten und 
sehr zellreich. Die V. Schichte ist zellarm, enthält aber einzelne sehr große Elemente 
von Pyramidencharakter. Die VI. Schichte zerfällt in zwei Teile, ein zellarmes 
Band, das fast lediglich aus übermittelgroßen Pyramidenzellen besteht, und ein 
sehr schmales Band, das Spindelzellen enthält. 

Markfasern: Im Areal 17 tritt die tangentiale Faserschichte sehr mächtig 
hervor, läßt sich in zwei Teile zerlegen. Außerdem tritt der Vique d’Azyrsche 
Streifen besonderlich deutlich heraus. Man kann aber auch in den tiefen Lagen 
eine Andeutung von Flechtwerken wahrnehmen, die fast zur Streifenbildung werden. 


Fall 1. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2:14 mm. Var.: 2:64 bis 1°65 mm. (Brod- 
mann: 2:38 mm.) 

Meninx: Die Pia ist stellenweise sehr zart, stellenweise verbreitert, wobei 
die verbreiterten Stellen locker gefügtes, máBiges Infiltratgewebe darstellen. Ander- 
seits zeigt sich gleich daneben die Pia absolut nicht von der Norm verschieden und 
wiederum daneben nur ganz wenig verdickt und frisch infiltriert, so daB man drei 
verschiedene Formen der Pia nebeneinander zu untersuchen Gelegenheit hat. Die 
Molekularschichte ist ziemlich schmal und kernarm. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen die II. Schichte auffallend 
intakt, unter dieser ein Streifen fast kernlos, der sich tief in die III. Schichte hinein 
erstreckt. Er ist fleckweise stärker betont, fleckweise weniger. Die größeren 
Zellen der III. Schichte sind vorhanden und nur wenig verándert. In der IV.Schichte 
ist gleichfalls die Veränderung eine relativ geringfügige. Doch findet man in der 
ersten Lage der IV. Schichte Zellblähungen ebenso wie in der V. und VI. Schichte. 

Markfasern: Dietangentiale Faserschichte fehlt bis auf geringe Andeutungen. 
Es ist interessant, daB der Übergang vom Calcarinatypus zur Umgebung keine 
Differenz in der tangentialen Faserschichte zeigt, indem diese im Calcarinagebiet 
ebensowenig entwickelt ist als in den benachbarten. Die superradiären und inter- 
radiáren Flechtwerke sind sehr dürftig, dagegen der Vicqu' d'Azyrsche Streifen sehr 
gut entwickelt. Auch die Radien sind etwas blaB aber der Unterschied gegenüber 
der Umgebung ist auch hier in die Augen fallend. 

Glia: Die Glia zeigt sich fibrós vermehrt, zellulär dagegen wenig reichlich. 
selbst in den tieferen Schichten fehlt die Anreicherung der Gliakerne. 

Mesenchym: Die Gefäßwände sind sklerotisch, ein Infiltrat an ihnen nicht 
zu sehen. Selbst im Mark fehlt jede Andeutung des Infiltrates an den hyperämischen 
GefáBen, nur an einigen wenigen kann man ein paar intramurale Zellen wahr- 
nehmen. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen reichlich in den oberen Schichten. 
ebenso Blasenzellen. 
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Fall 2. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2°09 mm. Var.: 2°20 bis 1°98 mm. 

Meninx: Die Pia ist auffallend zart, nur an einzelnen Stellen etwas kern- 
reicher. Die Molekularschichte maBig breit, ziemlich kernreich. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellschichten zeigen sich tadellos erhalten, 
wenn auch Zellausfalle an einzelnen Stellen deutlich zu sehen sind. Hier zeigen 
die größeren Zellen Schwellungserscheinungen. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte fehlt hier stellenweise voll- 
ständig, die superradiären Flechtwerke desgleichen, die interradiären bis auf den 
V. Streifen, der auch wesentlich weniger intensiv gefärbt ist, wie an dem früheren 
Präparate fehlend. Die Radien sind blasser als normal. 

Glia: Die Glia ist wiederum vorwiegend fibrös vermehrt, doch zeigen sich 
in der Molekularschichte auch deutliche plasmatische Zellen mit degenerierendem 
Kern. 

Mesenchym: Die Gefäße wie in dem ersten Fall. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen deutlich, Blasenzellen weniger deutlich. 


Fall 3. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2°31 mm. Var.: 2°42 bis 2:20 mm. 

Meninx: Die Pia ist hier eine Spur mehr infiltriert aber wenig verbreitert. 
Die Molekularschichte relativ kernarm. 

Ganglienzellen: Der Zellreichtum dieser Rinde ist ziemlich beträchtlich, 
doch zeigen sich in den peripheren Schichten kleine Ausfälle. Die größeren 
Pyramidenzellen zeigen normale Form und Tigroide. Nur an einzelnen sieht man 
bereits Quellungserscheinungen und Randstellung des Kernes. Auch in der 
IV. Schichte, besonders in den inneren Partien, treten solche Quellungserscheinungen 
hervor. Zellsklerosen werden vermißt. 

Markfasern: Auffallend gut erhaltene tangentiale Faserschichte. Auch die 
superradiären Flechtwerke sind gut, der V. Streifen sehr deutlich, die Radien des- 
gleichen. 

Glia: Die Glia zeigt hier wie an den früheren Präparaten eine stark fibröse 
aber auch eine leicht zelluläre Vermehrung, die sogar schon in den oberen Schichten 
hervortritt und sich nach der Tiefe zu deutlicher zeigt. 

Mesenchym: Auch hier wiederum keine wie immer geartete Exsudation an 
den Gefäßen, nur Lichtungsbezirke finden sich an ihnen. 

Spezif. Elemente: Auffallend viele Stäbchenzellen, Blasenzellen nur an- 
gedeutet. 

Fall 4. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2°25 mm. Var.: 2°64 bis 1°86 mm. 

Meninx: Die Pia ist sehr mäßig verbreitert aber sehr dicht infiltriert und 
das Infiltrat greift hier deutlich über auf die Molekularschichte. Man sieht auch 
an einzelnen Stellen eine Durchwachsung der Pia mit der darunter befindlichen 
Glia. Die Molekularschichte mit Ausnahme der Stellen, die eben erwähnt wurden, 
sonst relativ kernarm, zeigt nur einige plasmatische Gliazellen mit degenerierendem 


Kern. 
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Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen sehr merkwürdige Ausfälle. Es 
ist das Stratum superficiale der IV. Schichte, daneben aber auch Teile der II. und 
III. Schichte betroften. An anderen Stellen wiederum sind die Schichten voll- 
ständig intakt und zellreich. Es ist also ein fleckweiser Ausfall von Ganglienzellen 
zu sehen. Die Zellveränderungen sind alle im Sinne der Schwellung und Schatten- 
bildung. Sklerosen werden vermißt. Die Molekularschichte ist auffallend gut 
entwickelt. 

Markfasern: Im superradiären Flechtwerk sind starke Ausfälle, besonders 
stark ist auch der Ausfall im Vicqu’ d’Azyrschen Streifen, besonders unterhalb von 
diesem sind fleckweise Entmarkungen zu sehen (Tafel XIX, 17, 18). 

Glia: Die Glia ist hier kernreicher, wenn auch die Veränderungen fibröser 
Natur deutlich hervortreten. Vor allem aber sind die Gefäßveränderungen von 
Interesse. 

Mesenchym: Abgesehen von den Sklerosen sieht man dichte Mäntel von 
Infiltratzellen bereits in den oberen Schichten, z. B. in der IV. Schichte, aber auch 
noch höher. Die Infiltratzellen sind vorwiegend plasmatischer Natur. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen sind wieder sehr deutlich, Blasenzellen 
etwas weniger. Auch hier sind die Stäbchenzellen hauptsächlich in den oberen 
Schichten. 


Fall ۰ 


Rindenbreite: Durchschn.: 2:14 mm. Var.: 2:20 bis 2:09 mm. 

Meninx: Die Pia sehr zart aber deutlich infiltriert, besonders um die Gefäße. 
Die Molekularschichte mäßig kernreich. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellschichten zeigen großen Zellreichtum. 
Man kann aber an einzelnen kleineren stellenweise, besonders in der III. und an 
anderen Stellen wieder in den äußeren Lagen der IV. Schichte, Ausfälle erkennen. 
Der Charakter der Zelldegeneration ist hier stellenweise der sklerotische, besonders 
in den oberen Schichten, in den tieferen ist es wieder mehr die Schwellungs- 
erscheinung. Auch hier sind die großen Zellen stellenweise sehr gut erhalten. 

Markfasern: Das Markfaserpräparat zeigt die tangentiale Faserschichte sehr 
mächtig entwickelt, das superradiäre Flechtwerk dagegen entmarkt. Vicque 
d’Arysche Streifen und Radien gut. 

Glia: Die Glia ist auffallend fibrös bei relativ geringer Kernvermehrung. 
Auch in den tieferen Lagen ist die Vermehrung der Kerne eine relativ geringfügige. 

Mesenchym: Die Gefäße sklerotisch, etwas Aufhellung, perivaskulär keine 
Infiltration der Wand. 

Spezif. Elemente: Reichlich Stábchenzellen, einzelne Blasenzellen. 


Fall 6. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2:25 mm. Var.: 2°31 bis 2°20 mm. 

Meninx: Die Pia, soweit vorhanden, mäßig verbreitert, ganz akut infiltriert. 
Die Molekularschichte kernarm aber fibrös verdickt. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen ziemlich reichlich. In ihren Formen 
sind die Zellen nicht wesentlich verändert, nur deutliche Schwellungen in allen 
Schichten wahrzunehmen. 
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Markfasern: Sehr gute tangentiale Faserschichte, die Flechtwerke weniger 
gut, der Vicqu’ d’Azyrsche Streifen und die Radien gut entwickelt. 

Glia: Die Glia zeigt hier eine vorwiegend fibröse Vermehrung, in den tieferen 
Lagen auch zellulär. 

Mesenchym: Die Gefäße sind wandverändert, zeigen aber nichts von einem 
Infiltrat, es sei denn, daß an einzelnen die Gliakerne etwas vermehrt sind. Am 
Übergang gegen die benachbarte Rinde sieht man murale Infiltrate. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen wieder sehr deutlich, aber nicht so 
reichlich wie in den früheren Fällen. Auch Blasenzellen sind vorhanden. 


Fall 7. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2:14 mm. Var.: 2°20 bis 2:09 mm. 

Meninx: Die Pia zart aber deutlich akut infiltriert, gegen die Furchen hin 
verbreitert und locker gefügt. Die Molekularschichte ist auffallend kernarm. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellschichten zeigen hier Lichtungen und zwar 
sowohl in der II. als auch in der III. Schichte. Die Veründerungen sind hier eher 
im Sinne der Zellsklerose. Auch die groBen Zellen zeigen kein Tigroid, sondern 
lassen eine Schwellung erkennen, wobei die Dendriten auffallend, wenn auch blaß, 
hervortreten. 

Markfasern: Die Markfasern sind relativ gut erhalten, sogar die Flecht- 
werke. Nur unter dem Vicque d'Azyrschen Streifen findet sich stellenweise eine 
kleine Entmarkung. 

Glia: Die Glia ist fibrös vermehrt, doch zeigen sich auch hier relativ viel 
freie Kerne im Gewebe. 

Mesenchym: Die Gefäße sind in ihrer Wand verändert, aber ohne jedes 


Infiltrat. 
Spezif. Elemente: Stäbchenzellen reichlich. Blasenzellen desgleichen. 
Areal 41. 
Area temporalis transversa interna (anterior.) Tafel VI. 
Areal 42. 


Area temporalis transversa externa (posterior.) Tafel VI. 

Zellschichten: Die schon makroskopische Verschiedenheit dieses Gebietes 
in verschiedenen Gehirnen hat uns bewogen, die beiden Windungen zusammen- 
zuschneiden. Am normalen Präparate zeigt sich folgendes: Die Molekularschichte 
ist mäßig breit, die Schichte der kleinen Pyramidenzellen breiter als in den occi- 
pitalen Gebieten und scharf gegen die III. Schichte abgesetzt. Die III. Schichte 
zeigt die Zellen in lockeren Reihen, wobei es auffällt, daß schon in den oberen Lagen 
größere Elemente vorkommen. Die IV. Schichte ist ziemlich breit und ragt sowohl 
in die III., als besonders in die darunter gelegene V. hinein, die kaum von ihr 
abzutrennen ist. Relativ zellreich ist die daruntergelegene V. Schichte, obwohl 
sehr locker gefügt und läßt schon an Übersichtspräparaten deutlich neben mittel- 
großen Pyramidenzellen dazwischen geschaltete Zellen erkennen, die denen der 
IV. Schichte áhneln. Zur VI. Schichte ist die Grenze stellenweise ganz scharf, sie 
läßt deutlich zwei Teile erkennen. 
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| Areal 42 unterscheidet sich nicht unmerklich von dem Areal 41. Hier ist die 
Il. Schichte keineswegs so gut entwickelt wie in den eben geschilderten Ab- 
schnitten. In der III. Schichte sind größere Elemente nur ganz tief zu sehen. Die 
IV. Schichte ist ungefähr gleich der vorigen, aber die V. und VI. lassen sich in 
keiner Weise so differenzieren wie dies eben geschildert wurde. Die Differenz be- 
steht also vorwiegend in den inneren Schichten deutlich, ist aber auch in den 
anderen Schichten, wenn man die Schnitte nebeneinander sieht, zu erkennen. 

Markfasern: (Areal 41). Die Fasern der molekularen Schichte sind nicht 
geschlossen, sondern gehen fast ohne Unterbrechung in das superradiäre Flechtwerk 
über. Das interradiäre Flechtwerk ist sehr dicht. Die Färbung läßt eine Differen- 
zierung in Streifen nicht zu. — (Areal 42). Auch hier gilt das gleiche, doch kann 
man hier bereits deutliche Streifenbildung wahrnehmen, wenn auch diese Streifen 
nicht scharf abgrenzbar sind. 

Die Rindenbreiten sind für beide Areale gleichmäßig angegeben. 


Fall 1. 

Rindenbreite: Durchschn.: 335 mm. Var.: 3°63 bis 3°08 mm. (Brod- 
mann: 3°35 mm [41], 3°57 mm [42].) 

Meninx: Die Pia ist über beide Windungen verbreitert. Locker gefügtes 
Bindegewebe, besonders in der Innenseite ziemlich infiltriert. Gliaverwachsungen 
sehr deutlich zu sehen. Die Gefäße in ihrer Wand sehr verbreitert. Die Molekular- 
schichte fibrös verdickt, mäßig kernreich. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen sind besonders in den oberen Schichten 
fleckweise verödet. Das gilt ebenso für die II., besonders aber für die III. Schichte. 
Dem Charakter nach sind es vorwiegend sklerosierende Formen der Zellverände- 
rungen. An einzelnen sieht man auffallend dicke Dendriten. Auch Schwellungs- 
erscheinungen sind in den tieferen Schichten zu sehen. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen .eine mäßig angedeutete tangentiale 
Faserschichte über alle Rindenabschnitte, desgleichen eine fleckweise Entmarkung, 
welche aber ganz unregelmäßig angeordnet ist. Auch die Radien sind auffallend blaß, 

Glia: Die Glia zeigt besonders in der Peripherie eine starke Sklerose und 
Verwachsung. Auch sonst ist sie fibrillär vermehrt. Aber auch zellulär finden wir 
sowohl im Gewebe als auch an den Gefäßen, an letzteren jedoch weniger, Gliakerne. 

Mesenchym: Die Gefäßsklerose ist auffällig. Dagegen fehlt es überhaupt 
an einem Infiltrat. 

Spezif. Elemente: Deutliche Stäbchenzellen, zahlreiche Blasenzellen. 


Fall 2. ` 


Rindenbreite: Durchschn.: 3°41 mm. Var.: 3°52 bis 3°30 mm. 

Meninx: Die Pia ist mächtig verbreitert, besonders gegen die Sulci hin dicht 
akut infiltriert. Die Infiltrate gehen auch über in das Gehirn. Man sieht zwischen 
Pia und gliöser Randschichte Ödem. Auch Verwachsungen sind hier zu sehen. Die 
Molekularschichte ist demnach viel kernreicher als normal. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen deutliche Lücken. Auch die 
IV, Schichte ist hier zellärmer; selbst in den V. und VI. Schichten kann man deut- 
liche Lücken wahrnehmen. Der Zellschwund ist bedingt durch eine Zellsklerose, 
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vorwiegend aber durch schwere Degenerationen. Die Sklerose ist, wie gesagt, 
auch in den tiefsten Schichten deutlich. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte fehlt vollständig. Desgleichen 
die Flechtwerke. Die Radien sind sehr zart, stellenweise fast nicht gefärbt. 

Glia und Mesenchym: Die Glia zeigt fibrillär aber auch zellulär eine Ver- 
mehrung. Hier ist der Kernreichtum in allen Schichten ein großer. Am auffälligsten 
sind die Gefäße, die deutlich perivaskulär und intramural ein frisches Infiltrat 
zeigen, das bis in die molekulare Schichte hineinreicht, anderseits aber auch bis 
ins Mark hin zu verfolgen ist. Es ist ein akutes Infiltrat aus lymphoiden und 
plasmatischen Elementen. 

Spezif. Elemente: Reichlich Stäbchenzellen, viele Blasenzellen. 


Fall 3. 


Rindenbreite: Durchschn.: 3°25 mm. Var.: 3°41 bis 3:09 mm. 

Meninx: Die Pia ist über dem Areal 41 sehr mäßig verbreitert und zeigt nur 
stellenweise ein Infiltrat. In der Furche zwischen 41 und 42 wird die Verbreiterung 
sehr mächtig, locker gefügte aber immerhin noch mäßige Infiltrate. Über 42 da- 
gegen ist die Pia wesentlich breiter, stellenweise ziemlich stark infiltriert. Die 
molekulare Schichte ist in 41 ganz zellarm, in 42 dagegen zellreicher. 

Ganglienzellen: Auffallende Zellverödung ziemlich diffus. Doch sind auch 
hier die tieferen Schichten deutlich besser erhalten als die äußeren. Das gilt be- 
sonders für die IV. Schichte. Am meisten gelitten hat die III. Schichte, wo selbst 
die mittelgroßen Pyramidenzellen sklerotisch sind. Die Ganglienzellveränderung 
ist vorwiegend sklerotisch. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte ist ziemlich zart entwickelt, 
desgleichen die Flechtwerke. Auch die Radien zeigen Verdünnungen. 

Glia: Die Glia ist fibrös verdickt, auffallende Kernarmut in 41. Aber auch 
in 42 ist der Kernreichtum ein sehr geringer. 

Mesenchym: Die Gefäßwand auffallend sklerotisch, kein Infiltrat, dagegen 
ist das ganze Gebiet sowohl 41 als auch 42 von kleinsten Blutungen übersät, die 
perivaskulär aber auch frei im Gewebe auftreten. 

Spezif. Elemente: Sehr wenig Stäbchenzellen, reichlicher Blasenzellen. 


Fall 4. 


Rindenbreite: Durchschn.: 3:18 mm. Var.: 3°19 bis 3°08 mm. 


Meninx: Die Pia etwas verbreitert, sehr stark infiltriert. Die Gefäße, der 
Pia sehr schwer verändert. Die Molekularschichte zellreich und zwar in beiden 
Windungen gleichmäßig. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen stellenweise auffallend starken 
Ausfall, und zwar besonders in den Übergängen, aber auch in den Windungen selbst. 
Die äußeren Schichten fehlen nahezu völlig. Auch in der III. Schichte, und zwar 
in den tieferen Lagen Ausfall. Die IV. Schichte ist dagegen relativ gut vorhanden, 
ebenso die V. und VI. Schichte. Der Charakter der Zellveränderung ist die 
Schwellung im Sinne der axonalen Degeneration mit Zellschattenbildung und 
schweren Veränderungen. Auch die IV. Schichte zeigt derartige Schäden. 
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Markfasern: Fleckweise Entmarkung in beiden Rindenabschnitten mit auf- 
fallend lichter Verfärbung der Radien. 

Glia: Die Glia ist fibrös verdickt aber auch zellulär sehr reichlich vermehrt, 
besonders in den tieferen aber auch in den höheren Schichten. 

Mesenchvm: Die Gefäße sind sklerosiert, stellenweise von Mänteln von 
Infiltratzellen besetzt, von wo aus die Infiltratzellen dann ins Gewebe gehen. 
Solche perivaskuläre Infiltrate finden sich auch in den obersten Schichten. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen ziemlich reichlich, auch Blasenzellen. 


Fall ۰ 


Rindenbreite: Durchschn.: 3:38 mm. Var.: 3°52 bis 3°19 mm. 

Meninx: Die Pia ist verbreitert, ganz frisch infiltriert mit einem akuten 
Infiltrat. Die Molekularschichte ist lückig aber nicht besonders kernreich. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen wiederum, wie in dem vorigen 
Präparate, Ausfälle. Bemerkenswert ist der wellige Verlauf der äußeren Grenze 
der II. Schichte. Dem Charakter nach sind Zellsklerosen neben Schwellungen zu 
sehen. | 

Markfasern: Gar nicht entsprechend der schweren Zellschädigung ist die 
tangentiale Faserschichte stellenweise ganz gut erhalten, stellenweise defekt. Das 
gleiche gilt für die Flechtwerke. An einzelnen Stellen fleckweiser Markausfall. Die 
Radien z. B. sind am vorderen Abhang der Windung intakt, am hinteren Abhang 
entmarkt. 

Glia: Die Glia ist fibrös aber auch zellulär vermehrt. 

Mesenchym: Auch hier zeigen die Gefäße bis in die höchsten Schichten 
dicke Mäntel von Infiltratzellen, die zum Teil in die Umgebung ausschwärmen. 

Spezif. Elemente: Reichlich Stäbchenzellen und Blasenzellen. 


Fall 6. 


Rindenbreite: Durchschn.: 3°41 mm. Var.: 3°52 bis 3:30 mm. 

Meninx: Die Pia ist auffallend zart, stellenweise wie normal, stellenweise 
dagegen frisch infiltriert. Es wechseln die normalen Stellen mit den infiltrierenden. 
Das Infiltrat geht dann auf die äußeren Schichten der Molekularzone über. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellschichten zeigen großen Ausfall, der 
über die III. Schichte hinausgeht. Die vorhandenen Zellen sind schwerst ver- 
ändert. Neben Sklerosen und Schwellungen sieht man auch schwere Degenerationen. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschicht ist relativ gut erhalten, dagegen 
sind die Radien stellenweise ganz dünn, an anderen Stellen wieder besser gefärbt, 
besonders die dazwischen befindlichen Flechtwerke. Um die Gefäße herum Auf- 
hellungen. 

Glia: Die Glia zeigt sich hier wiederum mehr zellulär vermehrt, aber nicht 
so stark als im vorigen Fall. Hier sind die Zellschäden stärker, die Gliareaktionen 
geringer. 

Mesenchym: Die Gefäße sind stark sklerotisch; bis in die obersten Schichten 
murale aber auch extramurale Infiltrationen. Ein kleines Gumma im Gewebe. 

Spezif. Elemente: Reichliche Stäbchenzellen, aber viel reichlichere Blasen- 
zellen in der I. und II. Schichte. 
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Fall 8. 
Rindenbreite: Durchschn.: 3:08 mm. Var.: 3°41 bis 2:75 mm. 


Meninx: Die Pia zart, fast gar nicht infiltriert. Die Molekularschichte ziemlich 
kernreich, auch lückig. 


Ganglienzellen; Die Ganglienzellen zeigen hier wiederum fleckweisen 
Ausfall, besonders in der III. Schichte. Hier treten die Zellsklerosen mehr hervor, 
gegenüber den anderen Arten der Degeneration. 


Markfasern: Die Markscheiden zeigen tangential deutlich Fasern. Auch | 
die Flechtwerke sind relativ gut erhalten und nur in den Radien sieht man gelegent- 
lich einen Ausfall. 


Glia: Auffallende Kernarmut der Glia im Gewebe, das fast nur sklerotisch ist. 


Mesenchym: Dagegen sind die Gefäße stark wandverändert und stellenweise 
mural bis in die obersten Schichten infiltriert. stellenweise aber bereits vollständig 
frei von jedem Infiltrat, besonders in jenen Stellen, wo ein großer Zellausfall merk- 
bar ist. 


Spezif. Elemente: MiBig Stübchenzellen, reichlich Blasenzellen, 


Areal 22. 
(Area temporalis superior. ) Tafel ۰ 


Zellschichten: Die Molekularschicht ist relativ schmal, die Schichte der 
kleinen Pyramidenzellen sehr deutlich, mäßig breit, die Schichte der mittleren 
Pyramiden relativ breit, besonders an den seitlichen Abhängen. Die Zellen sind 
gegen die Tiefe zu ziemlich groß; eine 1V. Schichte sehr scharf hervortretend. 
wesentlich schmaler als in den eben geschilderten Teilen. Die V. Schichte stellt 
einen schmalen Saum von untermittelgroßen Pyramiden dar, die durch eine Lage 
von Körnern von der darunter befindlichen VI. Schichte abgesetzt sind. Die 
VI. Schichte enthält unregelmäßig gestaltete Zellen und ist nicht besonders breit. 

Markfasern: Dieses Areal verhält sich ähnlich wie das vorige. 


Fall 1. 
Rindenbreite: Durchschn.: 3:02 mm. Var.: 3°08 bis 2:97 mm. (Brod- 
mann: 3°81 mm.) 


Meninx: Die Pia ist verbreitert durch locker gefügtes Bindegewebe. Die 
Molekularschichte kernarm. 


Ganglienzellen: Die Ganglienzellen sind stellenweise sehr gut vorhanden. 
stellenweise, besonders in der III. Schichte, Zellverödungen, aber in der Hauptsache 
zellreich, Die Ganglienzellveränderungen sind nicht besonders hervortretend, 
hauptsächlich im Sinne von Schwellungen. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen ein vollständiges Fehlen der Tangential- 
fasern, die super- und interradiären Flechtwerke teilweise fleckweise Entmarkung, 
die jedoch nur an zwei umschriebenen Stellen hervortritt, Auch die Radien sind 
schlecht gefärbt. 


Glia: Die Glia ist fibrös aber auch etwas zellulär vermehrt. 
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Mesenchym: Die Gefäße sind sklerotisch. Infiltrate an den Gefäßen spärlich 
und nur in den tieferen Schichten. Mitunter ist eine Präkapillare vollständig ver- 
kalkt. 

Spezif. Elemente: Blasenzellen fehlen, Stäbchenzellen in mäßiger In- 
tensität. 


e Fall 2. 

Rindenbreite: Durchschn.: 3°19 mm. Var.: 3:30 bis 3:08 mm. 

Meninx: Die Pia ist relativ zart. Die Molekularschichte ziemlich kern- 
reich, Ödem. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen deutlichen Ausfall. Die vor- 
handenen Zellen sind nach dem Typus der sklerotischen verändert. 

Markfasern: Fehlen der tangentialen Fasern, Fehlen des super- und inter- 
radiären Flechtwerkes. Sehr mangelhaft gefärbte Radien. 


Glia: Die Glia ist vorwiegend fibrös vermehrt aber auch zellulär, besonders 
an den Gefäßen. 


Mesenchym: Infiltrate mural in der Tiefe. Die Gefäßwand selbst sklerotisch. 
Spezif. Elemente: Stäbchenzellen deutlich, auch Blasenzellen sehr reichlich. 


Fall 3. 

Rindenbreite: Durchschn.: 3°46 mm. Var.: 3°63 bis 3:30 mm. 

Meninx: Die Pia ist deutlich verdickt, lockeres Bindegewebe. Die Molekular- 
schichte ist verbreitert. Ödem der Rinde. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen sind stellenweise verödet. Verände- 
rungen im wesentlichen Schwellung und Sklerose. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschicht ist hier deutlich vorhanden. 
Auch die Flechtwerke sind angedeutet. Die Radien besser gefärbt. 

Glia: Die Glia ist fibrös vermehrt. Starke Hyperämie im Gewebe. 

Mesenchym: Die Gefäße sind auffallend sklerotisch. Ein Infiltrat nur in 
der Wand der tieferen Gefäße. 

Spezif. Elemente: Zahlreiche Blasenzellen und mäßig reichlich Stäbchen- 
zellen. 


Fall 4. 

Rindenbreite: Durchschn.: 3°35 mm. Var.: 3°41 bis 3°30 mm. 

Meninx: Die Pia ist mäßig verbreitert, dicht akut infiltriert. Die molekulare 
Sehichte sehr zellreich. 

Ganglienzellen: Die (:anglienzellen zeigen Ausfall in den äußeren Schichten. 
Schwerste Degenerationen, welche durch alle Schichten gehen. 

Markfasern: Fleckweiser Markschwund sehr ausgesprochen bei relativ gut 
gefärbten Radien. 

Glia: Zahlreiche Gliakerne frei im Gewebe. 

Mesenchym: Deutliche Infiltration der stark veränderten Gefäße auch in 
den oberen Schichten. 

Spezif. Elemente: MaBig Stäbchenzellen, reichlicher Blasenzellen. 

Arbeiten aus dem Wr. neurol. Inst. XXV. Bd. 1. Heft. 9 
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Fall 5. 

Rindenbreite: Durchschn.: 3°35 mm. Var.: 3°41 bis 3:30 mm. 

Meninx: Die Pia ist mäßig verbreitert, akut infiltriert, besonders an der 
Innenseite. Die molekulare Schichte ist hier relativ kernarm. Lückenbildung. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen Ausfall besonders in der 
III. Schichte. Stellenweise vollständige Verödung. Die vorhandenen Zellen zeigen 
Schattenbildung und Sklerose. Schwellungen sehr selten. 

Markfasern: Auffallend gut erhaltene, tangentiale Faserschicht aber nur 
fleckweise. Fleckweise fehlt sie vollständig. Ähnliches gilt für die Flechtwerke. 
während die Radien relativ gut gefärbt sind. 

Glia: Die Glia ist fibrillär vermehrt, aber auch zellulär. 

Mesenchym: Die Gefäße sind schon in den oberen Schichten ziemlich deutlich 
infiltriert, vorwiegend mit Plasmazellen. 

Spezif. Elemente: Deutlich Stäbchenzellen, weniger Blasenzellen. 


Fall 6. 


Rindenbreite: Durchschn.: 3°19 mm. Var.: 3°30 bis 3:08 mm. 

Meninx: Die vorhandene Pia ist etwas verbreitert und dicht infiltriert. Die 
molekulare Schichte zeigt an den äußeren Partien einen besonderen Kernreichtum. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigten stellenweise deutliche Verödung. 
Auffallend wiederum vorwiegend in der III. Schichte, und zwar in deren tieferen 
Lagen. Die Veränderungen der Zellen bestehen im Sinne der Sklerosierung und der 
schweren Degenerationen. Auch Schwellungen in den tiefen Schichten sind vor- 
handen. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen die tangentialen Fasern deutlich. Die 
superradiären Flechtwerke fehlen, die interradiären sind vorhanden, die Radien 
gut gefärbt. 

Glia: Die Glia ist fibrös und zellulär vermehrt. 

Mesenchym: Die Gefäße sind auffallend sklerotisch mit dichten Infiltrat- 
mánteln lymphoider Zellen schon in den oberen Schichten. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen reichlicher, weniger reichlich Blasen- 
zellen. 


Fall 7. 


Rindenbreite: Durchschn.: 3°13 mm. Var.: 3:30 bis 2°97 mm. 

Meninx: Die Pia ist mäßig verbreitert, die molekulare Schichte kernarm. 
Lückenbildung in der Tiefe. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellschichten relativ gut erhalten. Man 
sieht nur in den äußeren Partien Ausfälle. Die Form der Zelle aber verrät ihre 
schwere Erkrankung. Besonders sind es sklerotische Veränderungen, die bis in 
die III. Schichte hineingehen. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte ist deutlich, die Radien jedoch 
verschmächtigt. Auch die interradiären Flechtwerke zeigen Aufhellungen. 

Glia: Die Glia ist fibrös und zellulär vermehrt. Besonders finden sich hier 
Gliakerne an den Gefäßen, auch in den oberen Schichten. 
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Mesenchym: Sonst sind die Gefäßinfiltrate nur. sehr spärlich zu sehen. 
Spezif. Elemente: Blasenzellen deutlich, Stäbchenzellen in mittlerer 
Intensität. 


Areal 21. 
(Area temporalis media.) Tafel VII. 


Zellschichten: Die Molekularschichte ist relativ schmal; auffallend gut 
entwickelt die Schichte der kleinen Pyramidenzellen. Die III. Schichte ist relativ 
locker gefügt, zeigt aber in der Tiefe ziemlich große Elemente. Sie ist auffallend 
schmal. Die IV. Schichte ist sehr gut entwickelt, tritt deutlich hervor, ist fast so 
breit wie die III. Schichte. In der V. Schichte finden sich große Pyramidenzellen, 
aber nicht Riesenpyramiden. Diese großen Pyramidenzellen erreichen die Größe 
etwa der größten der III. Schichte. Zwischen ihnen finden sich zahlreiche kleine 
Elemente, wie sie etwa der IV. Schichte entsprechen. Die Schichte ist stellenweise 
sehr deutlich von der VI. abgegrenzt, welche die gewohnten Elemente enthält 
und mit der V. zusammen ebenso breit ist als die äußeren vier Schichten. 

Markfasern: Hier ist die Molekularschichte etwas deutlicher abgegrenzt, 
das superradiäre Flechtwerk sehr stark, die Radien zart; das interradiäre Flechtwerk 
zart an allen Präparaten, Streifenbildung fehlt. 


Fall ۰ 


Rindenbreite: Durchschn.: 3:46 mm. Var.: 3:80 bis 3:08 mm. (Brod- 
mann: 3:52 mm.) 

Meninx: Die Pia ist nur in den Furchen locker verbreitert, sonst zart aber 
etwas infiltriert. Die molekulare Schichte zeigt eine relative Kernarmut. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen in den oberflüchlichen Schichten 
aber nur stellenweise deutlich Ausfall. Die größeren Zellen der III. Schichte sind in 
der Form gut erhalten. Man sieht aber deutlich Schwellungen an einzelnen. Auch 
Sklerosen finden sich. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen stellenweise Fehlen der tangentialen 
Faserschichte sowie Auftreten fleckweiser Entmarkung. 

Glia: Die Glia erscheint zellulär ein wenig vermehrt. 

Mesenchym: Die Gefäße sindstark sklerosiert. Nur in der Tiefe Exsudat- 
massen an einzelnen Gefäßen. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen vorhanden, Blasenzellen kaum an- 
gedeutet. 

Fall 2. 

Rindenbreite: Durchschn.: 3°19 mm. Var.: 3°30 bis 3°08 mm. 

Meninx: Die Pia ist zart aber stark akut infiltriert. Die molekulare Schichte 
ist kernreich, gegen die inneren Partien hin lückig. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen besonders in den äußeren 
Schichten auffallende Verarmung und Sklerosierung. Die großen Zellen der 
111. Schichte sind am wenigsten verändert. Auch in den tieferen Schichten sieht 
man Zellschwellungen. 

Markfasern: Die Markfasern lassen keine tangentiale Schichte erkennen. 
Radien und Flechtwerke sind deutlich geschädigt. 
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Glia: Die Glia ist gellulär mäßig vermehrt. 

Mesenchym: Die Gefäße sind deutlich sklerotisch ohne jedoch die Spur 
eines Infiltrates zu zeigen. Nur in den tiefsten Rindenschichten sieht man einzelne 
Infiltratzellen. 

Spezif. Elemente: Reichlich Blasenzellen, wenig Stäbchenzellen. 


Fall ۰ 


Rindenbreite: Durchschn.: 3°24 mm. Var.: 3°30 bis 3°19 mm. 

Meninx: Die Pia ist etwas fibrös verdickt, daneben Stellen, die vollständig 
der normalen Pia gleichen. Die Molekularschichte relativ zellarm. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen deutlich sklerotische Elemente 
auch in den tieferen Partien. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen die superradiären Flechtwerke fehlend 
und eine partielle Entmarkung der Spitzen der Radien. 

Glia: Die Glia ist auffallend fibrös verändert, weniger zellulär. 

Mesenchym: Die Gefäße sind stark sklerotisch; auch zeigt sich Ödem der 
Umgebung, nicht aber eine Spur von Infiltrat. 

Spezif. Elemente: Reichlich Blasenzellen, mäßig reichlich Stäbchenzellen. 


Fall 4. 


Rindenbreite: Durchschn.: 3°08 mm. Var.: 3°41 bis 2°75 mm. 

Meninx: Die Pia ist zart aber sehr dicht akut infiltriert. Die molekulare 
Schichte ist relativ kernarm. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen in den oberen Schichten auf- 
fallend starken Schwund, in den tieferen sind sie jedoch reichlich vorhanden. Alle 
Arten der Zellschädigungen sind hier wahrzunehmen. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte ist zum Teil vollständig zerstört, 
auffallende fleckweise Entmarkung, sehr dünne Radien, starker Markreichtum 
im Gewebe. 

Glia: Die Glia erscheint hier fibrillär aber auch etwas zellulär vermehrt, 
wobei der Kernreichtum auch das Gewebe selbst betrifft. 

Mesenchym: Die Gefäße sind schwer verändert, starke Hyperämie. Es 
zeigt sich, daB ein Gefäßwandinfiltrat trotz der akuten Infiltration der Pia voll- 
ständig fehlt, in den tieferen Schichten kaum angedeutet ist. 

Spezif. Elemente: Blasenzellen fehlen fast völlig. Stäbchenzellen dagegen 
sind relativ reichlich vorhanden. 


Fall 5. : 


Rindenbreite: Durchschn.: 3:35 mm. Var.: 3°41 bis 3:30 mm. 

Meninx: Die Pia ist stark verbreitert, schwer akut infiltriert. Die molekulare 
Schichte ist relativ zellarm. 

Ganglienzellen: Hier sind Zellausfälle vorhanden. Die Ganglienzellen 
sind schwer verändert bis in die tiefen Schichten hinein im Sinne der schweren 
Degenerationen, Sklerosen und Schwellungen. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen die tangentiale Faserschichte auffallend 
gut erhalten, dagegen die superradiären Flechtwerke und die Spitzen der Mark- 
strahlen zerstört. 
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Glia: Die Glia ist fibrös aber auch zellulär vermehrt. 

Mesenchy m: Die GefáBe sind schwer verändert. Starke Hyperämie. Fehlen 
jedes Infiltrates. 

Spezif. Elemente: Keine Stäbchenzellen, mäßig Blasenzellen. 


Fall 6. 


Rindenbreite: Durchschn.: 3°41 mm. Var.: 3°52 bis 3°30 mm. 

Meninx: Die Pia ist äußerst zart, doch kann man eine Kernvermehrung 
wahrnehmen. Die molekulare Schichte ist von einem groben Lückenwerk durchsetzt. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen sind sehr schwer verändert. Es zeigen 
sich viele Zellsklerosen bis in die tiefsten Schichten hinein. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen die tangentiale Faserschichte fehlend, 
die Radien stellenweise intakt, stellenweise jedoch von außen nach innen abgeblaßt. 

Glia: Deutliche Vermehrung der Glia frei im Gewebe. 

Mesenchym: Die Gefäße verhalten sich verschieden. Es zeigt sich allent- 
halben eine Sklerose der Gefäße. Der größte Teil derselben zeigt keine Wand- 
infiltrate, der kleinere Teil zeigt jedoch ein deutliches Wandinfiltrat. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen fehlen, Blasenzellen diffus, das ganze 
(sewebe erfüllend. 

Fall 7. 


Rindenbreite: Durchschn.: 3:30 mm. Var.: 3°52 bis 3:08 mm. 

Meninx: Die Pia zart, stellenweise akut infiltriert. Die gliöse Rindenschichte 
ist auffallend kernarm. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen einen ziemlichen Reichtum. 
Man sieht deutliche Veränderungen im Sinne der Sklerose mit partiellem Ausfall 
an der Peripherie. 

Markfasern: Andeutung der tangentialen Fasern, keine wesentlichen Ver- 
änderungen im tiefen Mark. 

Glia: Die Glia ist hier zellulär sehr vermehrt. Die zelluläre Vermehrung 
betrifft vorwiegend jene Zellen, welche an den (iefäßwänden sitzen. Auch fibrös 
ist die Glia verdickt. 

Mesenchym: Die Gefäßwände sind verändert und nur stellenweise finden 
sich ein paar Exsudatzellen an der Wand. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen fehlen, Blasenzellen mäßig vorhanden. 


Areal 20. 
(Area temporalss inferior.) Tafel VII. 


Zellschichten: Dieses Areal zeichnet sich dadurch aus, daß die molekulare 
Schichte relativ gut entwickelt ist, breit. Die II. Schichte ist ebenfalls breit, sehr 
gut von der III. Schichte abgesetzt, während die dritte Schichte verhältnismäßig 
schmäler, vielleicht nur um ein Drittel breiter als die II. Schichte und nicht sonder- 
lich zellreich ist. Auch die Größe der mittleren Pyramiden ist nicht beträchtlich. 
Die IV. Schichte ist gut entwickelt und fast so breit wie die zweite. Eine V. Schichte 
tritt wohl hervor und enthält Pyramidenzellen, die größer sind als die großen der 
dritten. Sie ist auffallend kernarm. Sie ist durch eine schmale Reihe von Körnern 
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von der VI. Schichte abgesetzt, die eine beträchtliche Breite aufweist und schön 
entwickelte Pyramidenzellen besitzt. 
Markfasern: Dieses Areal ist gleich dem vorigen. 


Fall 1. 

Rindenbreite: Durchschn.: 3°35 mm. Var.: 3°85 bis 2:86 mm. (Brod- 
mann: 3°47.) 

Meninx: Die Pia ist nur mäßig verbreitert durch locker gefügtes Gewebe 
und zeigt eine relativ geringfügige Exsudation. Die Molekularschichte ist mäßig 
breit und mäßig zellarm. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen lassen deutliche Verödung in der 
II. und III. Schichte erkennen, aber nur in den oberen Partien. In den tieferen 
sind sie zellreich. Die Zellen sind nach den verschiedensten Formen der Degene- 
ration verändert. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte fehlt, auch die Flechtwerke, 
besonders die superradiären, sind defekt. An einzelnen Stellen zeigt sich auch fleck- 
weise Entmarkung. Die Radien sind blaß. 

Glia: Die Glia ist fibrös vermehrt, in den tieferen Schichten auch zellulär. 

Mesenchym: Die Gefäße sind sklerotisch. Es zeigt sich überall ein allerdings 
nicht sehr dichtes Exsudat an den Wänden, vorwiegend von plasmatischen und 
pigmenthaltigen Zellen. 

Spezif. Elemente: Auffallend deutlich Stäbchenzellen, wenig Blasenzellen. 


Fall 2. 


Rindenbreite: Durchschn.: 3:02 mm. Var.: 3°41 bis mm. 

Meninx: Die Pia zeigt ein leichtes Ödem, ist aber sonst mäßig verbreitert, 
ganz akut infiltriert, aber nur an einzelnen Stellen; an anderen erscheint sie wie 
normal. Die molekulare Schicht zeigt keine Zellvermehrung; nur über jener Stelle, 
wo das Infiltrat ist, sieht man Lücken im Gewebe. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen sind stellenweise besonders in der 
III. Schichte verödet, ebenso in der II. Schichte. Die Veränderungen sind vor- 
wiegend sklerotisch. 

Markfasern: Auch hier sind die tangentialen Fasern kaum angedeutet, 
die Flechtwerke nahezu fehlend, die Radien sehr verschmächtigt. 

Glia: Die Glia ist fibrös verdichtet, auffallende Zellarmut im Gewebe. 

Mesenchym: Auch die Gefäße, die wohl sklerosiert sind, zeigen nirgend ein 
Exsudat. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen vorhanden, Blasenzellen fehlen. Statt 
dessen sieht man in den plasmatischen Gliazellen der Molekularschichte ein am 
Hämalaun-Eosinpräparat schwarz hervortretendes Pigment, das den Zellkörper 
sowie die Zellfortsätze mit kleinen Körnchen erfüllt. 


Fall 8. 
Rindenbreite: Durchschn.: 3°08 mm. Var.: 3°30 bis 2°86 mm. 
Meninx: Die Pia wie im vorigen Fall stellenweise zart, stellenweise etwas 
verbreitert und infiltriert. Die molekulare Schichte auffallend kernarm. 
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Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen fleckweise Verödung, vor- 
wiegend in der III., aber auch stellenweise in der II. Schichte. Die Veränderungen 
erscheinen als Sklerosen. 

Markfasern: Die Markfasern sind analog dem vorigen Fall, die Radien 
vielleicht etwas besser gefärbt und in der tangentialen Faserschichte eine An- 
deutung von Fasern. 

Glia: Die Glia ist fibrös verdickt, zeigt aber eine spärliche Vermehrung 
der Kerne. 

Mesenchym: Die Gefäße sind sklerotisch, nirgend ein Infiltrat. 

Spezif. Elemente: Mäßig Stäbchenzellen, einzelne Blasenzellen. 


Fall 4. 


Rindenbreite: Durchschn.: 3:02 mm. Var.: 3°19 bis 2:86 mm. 

Meninx: Die Pia ähnlich wie im vorigen Fall, die Molekularschichte sehr 
zellreich, besonders in den äußeren Teilen, nach innen sklerotisch. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen deutlich nur von außen her 
eine Verminderung, nach innen zu sind sie sehr dicht erhalten. Die Zellen sind in 
ihrer Form nicht sehr wesentlich verändert, lassen strukturell keine Tigroide mehr 
erkennen, zeigen höchstens eine leichte Schwellung. 

Markfasern: Das Markscheidenbild zeigt im Gegensatze dazu eine geradezu 
exorbitante fleckweise Entmarkung. 

Glia: Die Glia ist fibrös auffallend verdickt. Es ist auch ein größerer Kern- 
reichtum im Gewebe, aber es läßt sich keine Differenz von jenen Stellen finden, 
die Markschattenherde aufweisen, mit jenen, die das Mark relativ intakt zeigen. 

Mesenchym: Die Gefäße sind auffallend sklerotisch. Eine besondere Ver- 
mehrung tritt hier nicht hervor. Die Sklerose geht selbst auf die kleinen Gefäße 
über. Es findet sich nur in den tieferen Lagen ein gliöser Wandbesatz, kaum ein 
oder die andere exsudierende Zelle. 

Spezif. Elemente: Einige Blasenzellen, auch Stäbchenzellen in mäßiger 
Intensität. 

Fall ۰ 


Rindenbreite: Durchschn.: 2:01 mm. Var.: 2°97 bis 2°86 mm. 

Meninx: Die Pia ist mäßig verbreitert, stark akut infiltriert. Die äußere 
Schichte der Molekularzone ist gleichfalls ziemlich zellreich. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen stellenweise allerdings nicht 
sehr starke Ausfälle. Die größeren Zellen sind teilweise erhalten, teilweise 
geschwollen, die kleineren sind schattenhaft verändert. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen ein dem vorherigen nahestehendes, 
aber nicht so weit gediehenes Bild. Reste der tangentialen Schichte sind vorhanden. 
Auch sind die Flecken nicht so umschrieben, sondern mehr diffus. 

Glia: Die Glia ist deutlich fibrös verdickt, aber auch zellulär. 

Mesenchym: Die Gefäße verhalten sich genau wie im vorigen Fall. Sie 
sind in ihrer Wand sklerotisch. Einzelne sind perivaskulär infiltriert, andere voll- 
ständig ohne jedes Exsudat. 

Spezif. Elemente: Man sieht sowohl Stäbchenzellen als auch Blasenzellen 
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Fall 6. 


Rindenbreite: Durchschn.: 3:97 mm. Var.: 3°30 bis 4 mm. 

Meninx: Die Pia ist akut infiltriert, zahlreiche Lücken in der Molekular- 
schichte, die relativ zellarm ist. 

Ganglienzellen: Die (sanglienzellen zeigen Ausfälle, besonders in der 
III. Schichte, aber auch in der II. Schichte. Die Zellveränderungen sind im Sinne 
der schweren Degeneration und der Zellsklerose. Auch die tieferen Schichten sind 
davon nicht frei. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen die tangentialen Fasern vollständig 
fehlend, die Flechtwerke diffus ausgefallen. die Radien auffallend verdünnt, aber 
keine fleckweise Entmarkung. 

Glia: Die Glia ist fibrös verdickt. 

Mesenchym: Die Gefäße sind alle sklerotisch. Sehr reichlich Gefäße mit 
einem sehr spärlichen, vorwiegend in den tieferen Teilen hervortretenden Exsudat. 
Auch hier ist die Glia nur mäßig zellulär vermehrt. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen sehr deutlich, Blasenzellen vereinzelt. 


Fall 7. 


Rindenbreite: Durchschn.: 3°19 mm. Var.: 3°41 bis 2:97 mm. 

Meninx: Die Pia ist auch hier relativ zart und nur an einzelnen Stellen akut 
infiltriert. Die Molekularschichte sehr kernarm und infolge der Atrophie der darunter 
befindlichen Schichten verbreitert. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen erscheinen besonders in der II. Schichte 
auffallend rarefiziert, aber auch in der darunter befindlichen III. Schichte findet 
sich diese Rarefikation. In diesen Teilen iiberwiegt die Sklerose, wihrend in den 
tieferen Teilen die Schwellung und die schwere Degeneration hervortritt. 

Markfasern: Die Markfasern lassen die tangentiale Faserschichte deutlich 
hervortreten. Ferner zeigt sich hier ein äußerer Streifen von Assoziationsfasern 
dadurch vielleicht noch deutlicher, daB nach innen von ihm eine mächtige Auf- 
hellung bemerkbar wird. Die Radien sind im allgemeinen zart. Die superradiären 
Flechtwerke fehlen. 

Glia: Die Glia erscheint verdichtet, aber es gibt auch Stellen mit lockerer 
Gliafügung. Die Zellen der Glia sind besonders an den (ef? Ben etwas vermehrt. 

Mesenchym: Die Gefäße sind sonst sklerotisch mit einem sehr mäßigen 
Exsudat, vorwiegend in den tieferen Teilen. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen deutlich, auch Blasenzellen vorhanden. 


Areal 37. 
(Area occipito temporalis.) Tafel ۰ 


Zellschichten: Die Molekularschichte ist maBig breit. Die Schichte der 
kleinen Pyramiden auffallend zellreich und deutlich, weniger zellreich die Schichte 
der mittelgroßen Pyramiden, die jedoch in der Tiefe größere Zellen aufweist und 
ziemlich breit ist. Man kann gelegentlich in dieser Schichte Streifen von Körnern 
sehen, ohne daß diese jedoch die Schichte zerlegen. Die IV. Schichte ist sehr gut 
entwickelt, und fast so breit als die II. Schichte. Auch eine V. Schichte tritt deutlich 
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hervor und ist von der darunter gelegenen VI. ziemlich scharf abgegrenzt. Gelegent- 
lich lassen sich in der VI. Schicht noch zwei Abteilungen erkennen analog jenen 
zwei Abteilungen der III. Schichte, wobei jedoch auch hier eine scharfe Abtrennung 
nicht deutlich ist, deutlicher jedoch als bei III. 

Markfasern: Schmale tangentiale Faserschichte, fehlendes superradiäres 
Flechtwerk, dichteres interradiäres. Keine sehr deutliche Streifenbildung. 


Fall 1. 

Rindenbreite: Durchschn.: 3:05 mm. Var.: 3°30 bis 2°86 mm. (Brod- 
mann: 2°97 mm.) 

Meninx: Die Pia ist stellenweise mäßig verbreitert, stellenweise etwas stärker 
verbreitert, fibrös, mit mäßigen Infiltraten, gelegentlich ein wenig mit der darunter 
befindlichen Rinde verwachsen. Die Molekularschichte ist relativ kernarm. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen die größeren Exemplare in der 
Form ein wenig verändert, strukturell aber deutlich geschädigt. Es sind sowohl 
Schwellungszustände als Sklerosen vorhanden. Letztere in den Randschichten, 
erstere in den tieferen Schichten inkl. den tiefsten. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte fehlt. Die Radien sind auffällig 
blaB, die Flechtwerke kaum angedeutet. Es gibt Stellen, wo das ganze Mark bis 
zum tiefen Mark ausgefallen 'ist. 

Glia: Die Glia ist fibrös vermehrt, zeigt aber keine wie immer geartete 
zelluläre Vermehrung, auch nicht an den Gefäßen. 

Mesenchym: Die Gefäße sind schwer verändert und es tritt auffälligerweise 
an der Mehrzahl von ihnen nicht eine Andeutung eines Exsudates hervor. Plötzlich 
mitten unter diesen nicht infiltrierten Gefäßen finden wir eines mit vollständig 
frischem Infiltrat, so zwar, daß nicht nur die tiefen Schichten, sondern auch die 
höheren Rindenschichten davon erfüllt sind. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen vorhanden, Blasenzellen spärlich. 


Fall 2. 

Rindenbreite: Durchschn.: 3:13 mm. Var.: 3°30 bis 2°97 mm. 

Meninx: Die Pia zart, stellenweise akut infiltriert. Die Molekularschichte 
derb, an einzelnen Stellen zellreicher. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen fleckweise verödet. Die Veränderung 
ist vorwiegend in der II. und III. Schichte, aber auch in den tieferen Schichten. 

Markfasern: Die super- und interradiären Flechtwerke spärlich, die Radien 
verdünnt. 

Glia: Die Glia ist fibrös vermehrt. 

Mesenchym: An den Gefäßen nirgend ein frisches Infiltrat. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen mäßig, Blasenzellen reichlich. 


Fall ۰ 
Rindenbreite: Durchschn.: 2°91 mm. Var.: 2°97 bis 2°86 mm. 
Meninx: Die Pia zeigt eine sehr deutliche Infiltration bei mäßiger Verbreite- 
rung. Die molekulare Schichte zeigt einen auffallenden Reichtum an Corpora 
amylacea, welche nicht nur am Rande, sondern bis an die Grenze der II. Schichte 
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vorgeschoben sind. Sie sind von verschiedener Größe und man kann sehen, wie die 
molekulare Schichte einzelne winkelförmige Auftreibungen zeigt, die fast homogen 
oder aus derben Balken zusammengesetzt sind, die sich sehr wesentlich von den 
darunter befindlichen feinen Balken der Glia unterscheiden. Schon am Schnitt 
erkennt man, daß die Hirnoberfläche höckerig ist. 

Ganglienzellen: Es zeigt sich auch ein großer Zellausfall, wobei die 
II. Schichte stellenweise ganz verschwunden ist und auch die III. Schichte große 
Lücken aufweist. Es sind in allererster Linie Zellsklerosen aber auch schwere 
Degenerationen bis in die tiefsten Schichten hinein wahrzunehmen. Auch in den 
tiefsten Schichten sind Sklerosen vorhanden. 

Markfasern: Im Gegensatze dazu zeigt sich die tangentiale Faserschichte 
stellenweise ganz gut erhalten, die Radien gut gefärbt, eine Andeutung von fleck- 
weiser Entmarkung zu sehen. Die superradiären Flechtwerke sind vollständig 
verschwunden. Die Verödung der Rinde an Zellen und der Reichtum an Radien 
stehen in einem krassen Gegensatze. 

Glia: Die Glia ist fibrös auch in den tiefsten Schichten vermehrt. Auch 
Gliakerne finden sich reichlich im Gewebe. 

Mesenchym: Dagegen fehlt jede Spur von Infiltraten an den Gefäßen, so 
sehr auch die Rinde infiltriert ist. 

Spezif. Elemente: Blasenzellen sind wenig, Stübchenzellen reichlich. 


Fall 4. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:80 mm. Var.: 2°86 bis 2°75 mm. 

Meninx: Die Pia ist stellenweise ziemlich breit, stark akut infiltriert. Die 
glióse Rindenschichte ist relativ zellarm. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen ziemlich reichlich, Lichtungen wie 
früher werden vermißt. Veränderungen der Ganglienzellen im Sinne mehr der 
Schwellungen und schweren Degenerationen, weniger der Sklerosen. 

Markfasern: Deutliche fleckweise Entmarkung an verschiedenen Stellen 
der Rinde, 

Glia: Die Glia ist zellreich, besonders perivaskulär. 

Mesenchy m: Die Gefäße bis in die obersten Schichten akut infiltriert, auch 
mit lymphoiden Elementen und Plasmazellen. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen vorhanden, Blasenzellen spärlich. 


Fall ۰ 


Rindenbreite: Durchschn.: 3:19 mm. Var.: 3°30 bis 3°08 mm. 

Meninx: Die Pia ist auffallend zart, aber selbst die dünnste Partie infiltriert. 
Die molekulare Schichte zellarm, in den Tiefen Lücken. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen sind teilweise in der II. Schichte, 
teilweise auch in der III. Schichte etwas veródet. Die Ganglienzellen zeigen in 
diesen Schichten alle Arten der Degeneration, wáhrend in den tieferen Schichten 
mehr Schwellungszustände hervortreten. 

Markfasern: Die Markfasern lassen die tangentiale Faserschichte allerdings 
in Brocken und Schollen hervortreten, doch finden sich auch einzelne intakte, 
allerdings sehr dünne Fasern. Andeutung einer fleckweisen Entmarkung mit vor- 
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wiegendem Betroffensein der interradiären Flechtwerke ۰ 
schwächerem Hervortreten der Radien (Tafel XXI 23). 

Glia: Die Glia ist hier zellulär vermehrt und es ist auffällig, daß auch hier 
wieder an den veränderten Gefäßen ganze Partien vollständig ohne jede Spur eines 
Infiltrates sind, bis plötzlich an einer ganz umschriebenen Stelle ein sehr deutliches 
Infiltrat in Erscheinung tritt, das ganz akut ist. 

Mesenchym: Die mäßig sklerotischen Wände der Gefäße sind von dichten 
Mänteln von Zellen aber nur stellenweise umgeben. Es ist von Bedeutung, daß 
diese Infiltrate an den äußeren Gefäßen der Rinde reichlicher sind als an den 
inneren Gefäßen. Auch ein murales Exsudat läßt sich besonders reichlich in der 
III. Schichte zeigen. 

Spezif. Elemente: Hier treten einzelne Blasenzellen und deutlich auch 
Stäbehenzellen hervor. 


Fall 6. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2:80 mm. Var.: 2°86 bis 2°75 mm. 

Meninx: Die Pia stellenweise wie normal, stellenweise besonders gegen die 
Furche hin verbreitert und hier stark infiltriert. Die gliöse Rindenschichte zeigt 
mäßigen Kernreichtum. i 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen sind nur stellenweise in den äußeren 
Schichten verödet. Schwellungen und sklerotische Formen nebeneinander. Die 
größeren Ganglienzellen in der Tiefe der III. Schichte sind jedoch noch relativ gut 
erhalten, während die der V. und VI. Schichte schwere Schwellungserscheinungen 
aufweisen. 

Marklasern: Die tangentialen Fasern sind angedeutet, die Radien an ihrer 
Oberfläche verkürzt, wie abgeschnitten. Auch die interradiären Flechtwerke 
geschädigt. 

Glia: Die Glia ist fibrös aber auch zellulär vermehrt. 

Mesenchym: Die Gefäße sind sklerotisch mit mäßig muralen und extra- 
muralen Exsudaten. Vorwiegend Plasma- und Pigmentzellen. 

Spezif. Elemente: Reichlich Stäbchenzellen, deutlich Blasenzellen in 
mittlerer Stärke. 


Fall 7. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2:64 mm. Var.: 2°75 bis 2:64 mm. 

Meninx: Pia analog wie im früheren Fall, doch geht hier die stellenweise 
Infiltration auf die molekulare Schichte über. Die Molekularschichte ist kernarm. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen die Eigentümlichkeit, daB die 
II. Schichte wellenfórmig nach außen zu verlauft und eine ziemliche Einbuße an 
Zellen besitzt, während die III. Schichte relativ gut entwickelt ist. Die Verände- 
rung der Zellen ist außer dersklerotischen gegen die tieferen Schichten Schwellungs- 
zustände und schwere Veränderungen, die auch in der V. und VI. Schichte wahr- 
nehmbar werden. 

Markfasern: Die Markfasern sind dagegen relativ gut erhalten. Nur die 
superradiären Flechtwerke und die Spitzen der Radien lassen sich stellenweise nicht 
mehr erkennen, 

Glia: Die Glia erscheint hier vorwiegend fibrös vermehrt. 
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Mesenchym: Die Gefäße sind deutlich sklerotisch, zeigen in den tieferen 
Partien ein in der Wand befindliches sehr mäßiges Exsudat aber auch nur an um- 
schriebenen Stellen, während andere vollständig frei sind. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen deutlich, Blasenzellen mäßig vorhanden. 


Areal 38. 
(Area temporo-polaris.) Tafel VII. 


Zellschichten: Die molekulare Schichte ist äußerst schmal. Die II. Schichte 
ist durch Grüppchen von Zellen angedeutet. Auch die III. Schichte ist sehr zell- 
arm, enthält aber wohlausgebildete mittelgroße Pyramidenzellen, die eine Differenz 
der Größe von außen nach innen kaum erkennen lassen. Eine IV. Schichte ist 
stellenweise eben angedeutet. V. und VI. Schichte gehen ineinander. Man ist 
nicht in der Lage, die V. von der VI. Schichte deutlich zu trennen, vielleicht daB 
ein Zwischengeschaltetsein von Granulis an einzelnen Stellen eine Differenz er- 
möglicht. Dann wäre aber die V. Schichte relativ breit, wie denn überhaupt 
V. und VI. Schichte sogar breiter sind als die ersten vier Schichten zusammen- 
genommen. 

Markfasern: Tangentiale Faserschichte breit, interradiäres Flechtwerk zart, 
deutlicherer äußerer B.-Streifen. 

Fall 1. 

Rindenbreite: Durchschn.: 3:35 mm. Var.: 3°63 bis 3:08 mm. (Brod- 
mann: 3°70 mm.) 

Meninx: Die Pia ist äußerst stark verbreitert, derb fibrös, mit einem nur 
teilweise frischen Infiltrat. Die Molekularschichte zeigt wenig Zellen, dafür aber 
eine starke Fibrose. Auch zeigen sich Höckerbildungen. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen keinen besonderen Ausfall, mit 
Ausnahme solcher der obersten Schichten. Es sind die verschiedensten Formen 
der Degeneration wahrnehmbar. 

Markfasern: Die Markscheiden zeigen kaum eine Andeutung der tangen- 
tialen Fasern. Das gesamte Gebiet der Rinde ist bis in die tiefen Schichten voll- 
ständig entmarkt und in den tiefen Schichten treten gleichfalls die einzelnen Teile 
nicht sonderlich deutlich hervor. 

Glia: Die Glia zeigt eine stark fibröse Vermehrung und in den inneren Teilen 
auch eine zelluläre Vermehrung. 

Mesenchym: Die Gefäße stark sklerotisch, zeigen an einzelnen Stellen 
überhaupt keine reaktive Veränderung, an anderen sieht man perivaskuläre 
pigmenthaltige und Plasmazellen sowie zahlreiche andersartige Extravasate. An 
einzelnen Stellen auch Lymphozyten. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen und Blasenzellen mäßig. 


Fall 2. 
Rindenbreite: Durchschn.: 3:18 mm. Var.: 3:30 bis 2°97 mm. 
Meninx: Die Pia ist hier ganz akut infiltriert und zwar äußerst dicht, stellen- 
weise fast bis zur Gummenbildung. Auch die gliöse Rindenschichte ist sehr stark 
infiltriert. 
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Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen weniger Schwund, dagegen 
vielfach akute Veränderungen bis zu den schwersten. 

Markfasern: Die Markfasern sind nur an der Kuppe der Windungen sichtbar. 
An den Abhängen der Windungen fehlen sie vollständig und nur das tiefe Mark 
und die Rinden desselben sind gut gefärbt. Von Flechtwerken ist überhaupt nicht 
die Rede. 

Glia: Die Glia ist fibrillär und zellulär stark vermehrt. 

Mesenchym: Die schwer veränderten Gefäße enthalten perivaskuläre dichte 
Mäntel von Infiltratzellen, wobei die gesamte Rinde gleichmäßig infiltriert erscheint 
und auch die oberen Schichten sowie die tiefen betroffen sind. 

Spezif. Elemente: Keine Stäbchenzellen, wenig Blasenzellen. 


Fall ۰ 


Rindenbreite: Durchschn.: 3°46 mm. Var.: 3°52 bis 3°41 mm. 

Meninx: Die Pia ist stark verbreitert, locker gefiigt, ziemlich dicht infiltriert. 
Die gliöse Rindenschichte breit, relativ zellarm. In der Tiefe einige Lücken. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen hier lokale Ausfälle. Deutliche 
Sklerosierung in der III. Schichte. 

Markfasern: Die Markfasern sind auffallend gut erhalten. Jedenfalls sieht 
man eine deutliche, ziemlich breite tangentiale Faserschichte. Die superradiären 
Flechtwerke fehlen und nur in den interradiären sieht man fleckweise Entmarkung. 

Glia: Die Glia zeigt keine besondere Reaktion. Ein Infiltrat wird auch in 
den tiefen Teilen vermißt. 

Spezif. Elemente: Keine Stäbchenzellen. sehr wenig Blasenzellen. 


Fall 4. 


Rindenbreite: Durchschn.: 3:24 mm. Var.: 3°30 bis 3°19 mm. 

Meninx: Die Pia maBig verbreitert, dicht infiltriert, desgleichen Infiltration 
der Molekularschichte. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen hier akute Veränderungen bis 
zu den schwersten Formen. 

Markfasern: Vollständiges Fehlen der tangentialen Faserschichte. Fleck- 
weise Entmarkung bis zum völligen Schwund des gesamten Fasernetzes der Rinde. 
Äußerst dünne Radien nur im Mark selbst wahrnehmbar. 

Glia: Die Glia ist zellulär und fibrillär vermehrt. 

Mesenchym: Die (Gefäße schwer verändert, perivaskuläre Infiltrate sehr 
reichlich, wie denn überhaupt der Zellreichtum und die Infiltration im ganzen 
Gewebe sehr mächtig sind. 

Spezif. Elemente: Auffallend wenig Stäbchenzellen und Blasenzellen. 


Fall ۰ 
Rindenbreite: Durchschn.: 3°35 mm. Var.: 3°41 bis 3°30 mm. 
Meninx: Die Pia mäßig verbreitert, aber an der Innenseite stark infiltriert. 
Die molekulare Schichte gleichfalls kernreicher. 
Ganglienzellen: Die (ranglienzellen zeigen verschiedene Formen der 
Degeneration, sowohl akutere als chronische. 
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Markfasern: Die Markfasern zeigen auf der einen Seite die tangentialen 
Fasern ganz gut gefärbt. Inter- und superradiäre Flechtwerke fehlen. Die Radien 
sind verschmälert. Auf der anderen Seite Fehlen der tangentialen Fasern, aller 
Flechtwerke und eines großen Teiles der Radien. 


Glia: Die Glia ist fibrillär und zellulär vermehrt. 


Mesenchym: Die Gefäße sind sklerotisch verändert, mit einem mäßigen 
perivaskulären Infiltrat. 


Spezif. Elemente: Die Stäbchenzellen reichlicher als in den früheren Fällen. 


Fall 6. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2°97 mm. Var.: 3°30 bis 2:64 mm. 


Meninx: Die Pia nur sehr mäßig verbreitert: und mäßig infiltriert. Auch 
der Kernreichtum der molekularen Schichte ist ein relativ geringfügiger. 


Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zum Teil im Zustande schwerster De- 
generation. Auch Sklerosen sind sichtbar, am vorwiegendsten in den äußeren 
Schichten. 


Markfasern: Die Markfasern zeigen eine eigentümliche Entmarkung. Super- 
radiär fehlt alles. An einer Stelle ist jedoch interradiär ein Streifen von Fasern ent- 
halten, dann folgt eine mächtige Aufhellung und gegen das tiefe Mark zu wiederum 
normale Färbung. Es ist eine große fleckweise Entmarkung ziemlich regelmäßig 
zu sehen. 


Glia: Die Glia ist zellulär und auch fibrillär vermehrt. 


Mesenchym: Es zeigen sich an den veränderten Gefäßen mäßige Mäntel 
von Exsudatzellen, wiederum Plasma- und Pigmentzellen. 


Spezif. Elemente: Es zeigen sich ferner Blasenzellen und deutliche 
Stäbchenzellen. 


Fall 7. 


Rindenbreite: Durchschn.: 3:35 mm. Var.: 341 bis 3°30 mm. 

Meninx: Die Pia zeigt fast gar nicht Infiltrat. Auch die Molekularschichte 
ist sehr kernarm. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen sind besonders in den oberen Schichten 
veródet. Auch in der III. Schichte stellenweise vorwiegend sklerotische Ver- 
änderungen. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen deutlich fleckweise Verödung, wobei 
wiederum die tangentialen Fasern hier sehr gut erhalten sind. Die superradiären 
Flechtwerke und die Spitzen der Radien fehlen, dann folgt eine Zone interradiären 
Flechtwerkes, worauf wiederum Aufhellung und konfluierende fleckweise Ent- 
markung zu sehen ist. Die Radien sind auffallend dünn. 

Glia: Die Glia ist zellulär und fibrillär vermehrt und zeigt auch perivaskulär 
eine Anreicherung. 

Mesenchym: Die Gefäße sind sklerosiert, mit schmalen Mänteln von Plasma- 
und Pigmentzellen bis in die oberen Schichten versehen. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen sind deutlich, ebenso Blasenzellen. 
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Areal 31. 
(Area cingularis posterior dorsalis.) Tafel ۰ 


Zellschichten: Die Molekularschichte ist relativ schmal. Die II. Schichte 
dagegen auffallend breit und ragt mit einzelnen Zellstreifen weit hinein in die 
III. Schichte. Diese selbst ist mäßig zellreich, zeigt in den tiefen Lagen große 
Pyramidenzellen, die ihrerseits wieder in die ziemlich breite IV. Schichte vor- 
geschoben erscheinen. Auch die IV. Schichte ist sehr breit, breiter noch als die II. 
und ragt mit ihren Zellen in die III. und V. Schichte hinein. Die Zellen der 
V. Schichte sind nicht wesentlich größer als jene der III., aber man kann sie nicht 
scharf von der daruntergelegenen Schichte abgrenzen. Die VI. Schichte erscheint 
mäßig breit. 

Markfasern: Tangentiale Faserschichte ziemlich breit, superradiäres Flecht- 
werk zart, interradiäres Flechtwerk ziemlich kräftig, äußerer breiter, innerer 
schmaler Streifen. 

Fall 1. 

Rindenbreite: Durchschn.: 3:18 mm. Var.: 3°52 bis 275mm. (Brod- 
mann: 3°10 mm.) 

Meninx: Die Pia ist mäßig verbreitert, aber ziemlich derb und zeigt an der 
Innenseite eine deutliche frische Infiltration, jedoch nur stellenweise. Sie ist mit 
der darunter befindlichen molekularen Schichte verwachsen. Diese zeigt nach 
innen zu Lücken, ist aber sonst zellarm. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen die verschiedensten Stadien der 
Degeneration. Vorwiegend sind es sklerotische Prozesse, die bis in die tiefen 
Schichten sich verfolgen lassen. Auffälliger Zellausfall ist eigentlich nur ganz 
stellenweise in der 11. Schichte zu sehen. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen die tangentialen Fasern und die super- 
radiären Flechtwerke vollständig fehlend, die Radien zart. Auch die interradiären 
Flechtwerke zeigen deutlich Aufhellungen. 

Glia: Die Glia ist fibrös, weniger zellulär vermehrt. 

Mesenchym: An den sklerotischen Gefäßen ganz minimale Exsudate. 

Spezif. Elemente: Zahlreiche Stäbchenzellen, noch zahlreichere Blasen- 
zellen in den äußeren Schichten. | 

Fall 2. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2:86 mm. Var.: 2:14 bis 2:57 mm. 

Meninx Die Pia ist analog dem früheren Falle, die Molekularschichte kern- 
reicher. Die plasmatischen Gliazellen sind in merkwürdiger Umwandlung. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen sind stellenweise verödet, und zwar ist 
es hauptsächlich die II., aber auch einzelne Partien der III. Schichte, die eine deut- 
liche Veródung aufweisen. Die Veründerung ist auch hier mehr sklerotisch. 

Markfasern: Die Markfasern sind noch schwerer geschüdigt als im ersten 
Falle, indem hier auch die Radien nur eben angedeutet sind. 

Glia: Die Glia ist zellulär und fibrillär vermehrt. 

Mesenchy m: Die Gefäße zeigen wohl veränderte Wandungen, aber nirgend 
ein Infiltrat. 

Spezif. Elemente: Reichlich Stábchenzellen, desgleichen Blasenzellen. 
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Fall 3. 
Rindenbreite: Durchschn.: 2:57 mm. Var.: 2:86 bis 2:28 mm. 
Meninx: Die Pia ist sehr mäßig verbreitert, mit kaum nennenswertem In- 
filtrat. Die Molekularschichte ist etwas kernreicher. als normal. 
Ganglienzellen: Die Ganglienzellen im Zustande der Schwellung, in den 
oberen Schichten Abblassung und Sklerosierung, nur stellenweise in der II. Schichte 
größere Defekte. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte zeigt sich angedeutet. Auch die 
interradiären Flechtwerke sind angedeutet, die superradiären fehlen. Die Radien 
sind verschmächtigt. 

Glia: Die Glia ist vorwiegend fibrillär, aber auch zellulär vermehrt. 

Mesenchym: Die Gefäße sind wandverändert, aber ohne jede Spur eines 
Exsudates. Starke Hyperämie der Rinde. 

Spezif. Elemente: Reichlich Stäbchenzellen, einzelne Blasenzellen. 


Fall 4. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:43 mm. Var.: 2°57 bis 2°28 mm. 

Meninx: Die Pia ist hier etwas breiter als in den anderen Fällen und äußerst 
dicht von einem frischen Infiltrat besät. Auch die Molekularschichte ist breiter 
und sehr zellreich. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen sich in den verschiedenen 
Stadien der Schwellung, auch in den tieferen Schichten V und VI. Auch schwere 
Degenerationen sind zu sehen. Zellausfälle fehlen. 

Markfasern: Die Markscheiden sind fleckweise entartet, so zwar, daß z. B. 
auf dem einen Windungsabhang alles bis zum tiefen Mark wie abgschnitten fehlt 
(Tafel XXI, 21), während auf der rechten Seite eine sehr weitgehende fleckweise 
Entmarkung vorhanden ist. 

Glia: Die Glia erscheint vorwiegend zellulär, aber auch fibrillär vermehrt 
und es findet sich das ganze Gewebe erfüllt von zahlreichen veränderten Gefäßen, 
die zumeist auch ein ziemlich beträchtliches perivaskuläres Infiltrat erkennen lassen. 

Spezif. Elemente: Stübchenzellen reichlich, Blasenzellen fehlen. 


Fall ۰ 

Rindenbreite: Durchschn.: 3:00 mm. Var.: 3°14 bis 2°86 mm. 

Meninx: Die Pia fast so wie in den eben geschilderten Füllen. Die Mole- 
kularschichte relativ kernreich. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen hier verschiedenes Verhalten. 
Es finden sich Stellen mit ziemlich starken Ausfällen in der II. und III. Schichte. 
Es finden sich wiederum Stellen, wo die Zellen relativ gut entwickelt vorhanden 
sind, aber die meisten dieser Zellen zeigen doch den Typus der sklerotischen Ver- 
ünderung, auch die gróBeren Zellen in der III. Schichte. 

Markfasern: Die Markfasern sind hier relativ gut erhalten. Die tangentialen 
Fasern deutlich, die superradiüren Flechtwerke stellenweise angedeutet. Das 
gleiche gilt für die interradiüren Flechtwerke und die Radien, welche an den 
einzelnen Stellen eine deutliche Verschmächtigung aufweisen. 

Glia: Die Glia ist zellulär mehr als fibrillär vermehrt. 
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Mesenchym: An den Gefäßen sieht man deutlich stellenweise, nicht so 
hervorragend wie im vorigen Falle, ein Infiltrat. Auch im (rewebe sind die Zellen 
sehr stark vermehrt. 

Spezif. Elemente: Vorwiegend Stäbchenzellen, weniger Blasenzellen. 


Fall 6. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:77 mm. Var.: 3°00 bis 2°43 mm. 

Meninx: Die Pia ist, soweit sie vorhanden, sehr wenig verbreitert, aber dicht 
infiltriert. Die Molekularschichte ist ziemlich kernreich, mit zahlreichen Lücken 
gegen die 11, Schichte hin. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen nur sehr wenige Ausfälle. Die 
Veränderungen sind im Sinne der Sklerose; in den tiefen Schichten sind es 
Schwellungserscheinungen. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen tangential kaum Fasern angedeutet, 
die superradiären Flechtwerke fehlen, sonst nur eine quantitative Verminderung 
der faserigen Elemente. 

Glia: Die Glia ist vorwiegend zellulär vermehrt. 

Mesenchym: Die Gefäße sind sklerotisch, nur an einzelnen kann man ein 
ganz minimales Exsudat wahrnehmen. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen reichlich, auch Blasenzellen reichlich. 


Fall 7. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2°65 mm. Var.: 2°86 bis 2°43 mm. 

Meninx: Die Pia ist nur sehr wenig verbreitert, aber mäßig infiltriert, die 
molekulare Schichte wenig kernreich, nach innen zu ein wenig lückig. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen zum Teil noch Schwellungen, 
zum Teil sind es aber schon Sklerosen, die in den oberen Schichten Platz greifen. 
Ausfälle fehlen. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen die tangentialen Faserschichten ganz 
deutlich vorhanden, superradiäre Flechtwerke mangelhaft, die interradiären jedoch 
und die Radien relativ gut gefärbt. 

Glia: Zellulärer Kernreichtum in den verschiedenen Schichten, auch fibröse 
Verdichtung der Glia. 

Mesenchy m: Die GefüBe sind nicht infiltriert, in ihrer Wand verändert. Sie 
sind nur von Säumen von Gliakernen besetzt. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen reichlich, auch Blasenzellen reichlich. 


Areal 23. 
(Area cingularis posterior ventralis.) Tafel VIII. 


Zellschichten: Die ventrale Partie unterscheidet sich von der dorsalen 
dadurch, daB die Molekularschichte eine Spur schmäler, besonders aber die 
II. Schichte um vieles schmäler ist als in den dorsalen Abschnitten. Die II. Schichte 
ist ungefähr gleich. Dasselbe gilt von der IV. Schichte, wobei jedoch zu bemerken 
ist, daB die IV. Schichte noch mehr als in dem vorigen Falle in die III. und V. 
übergreift. Die V. ist von der VI. deutlich getrennt, ist schmäler als die der 
dorsalen Partie, ebenso ist die VI. auffallend schmal. Das ganze Gebiet zellärmer. 

Arbeiten aus dem Wr. neurol. Inst. XXV. Bd. 1. Heft. 10 
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Markfasern: Die tangentiale Faserschichte mäßig breit, die Flechtwerke 
sind auffallend locker gefügt. Eine Bildung von Assoziationsfaserstreifen hier 
nicht zu sehen. 

Fall 1. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:72 mm. Var.: 2°86 bis 2:57 mm. (Brod- 
mann: 2°97 mm.) 

Meninx: Die Pia ist stellenweise sehr zart, an den inneren Partien deutliche 
Kernvermehrung, dicht verklebt mit der darunter befindlichen Rindenschichte. 
Diese ist relativ kernreich. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen vorwiegend Schwellungs- 
erscheinungen mit Randstellung von Kernen, gelegentlich zweikernige Zellen. Ein 
Ausfall von Zellen ist nicht zu bemerken. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen stellenweise Entmarkung. Tangentiale 
Fasern, superradiäre Flechtwerke fehlen. Radiäres Flechtwerk sehr spärlich. 

Glia: Die Glia ist vorwiegend zellulär vermehrt. 

Mesenchym: Die Gefäße sind deutlich sklerosiert, sehr minimales Exsudat 
an einzelnen Gefäßen. | 

Spezif. Elemente: Überaus reichlich Stäbchenzellen an allen Schichten. 
Eine bestimmte Lagerung dieser ist nicht hervortretend. Sie liegen nach den ver- 
schiedensten Richtungen hin. 

Fall 2. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:88 mm. Var.: 3°19 bis 2°57 mm. 

Meninx: Die Pia mäßig verbreitert, dichtes Infiltrat, auch die gliöse Rinden- 
schichte ist fibrös verdickt und zellreich. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen sind stellenweise verödet, besonders 
nach außen. In der III. Schichte mit Ausnahme der tiefsten sklerotische Zellen, 
in den tieferen Schwellungen. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen auffallend starke Lichtung. Die Radien 
sind kaum angedeutet. 

Glia: Die Glia ist auch hier wiederum zellulär etwas vermehrt. 

Mesenchym: Die Gefäße sind sklerotisch und zeigen nur in der Wand selbst 
plasma- und pigmenthaltige Zellen. 

Spezif. Elemente: Die Stäbchenzellen auch hier reichlich, einzelne Blasen- 
zellen. 

Fall 3. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:51 mm. Var.: 2°71 bis 2°28 mm. 

Meninx: Die Pia und molekulare Schichte analog dem vorigen Falle. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen vielfach sklerotisch, stellenweise Aus- 
fall. Die Sklerose ist auch in den tiefen Zelleren. 

Markfasern: Tangentiale Faserschichte angedeutet, auch die superradiären 
Flechtwerke. Die Radien und die superradiären Flechtwerke sind wohl spärlich, 
aber deutlich vorhanden. 

Glia: Die Glia zeigt sich außen fibrillär stark verdickt. 

Mesenchym: In den Gefäßen finden sich reichliche Gliazellen, die Gefäß- 
wand selbst ist sklerotisch, etwas Hyperämie, nirgend ein Exsudat. 

Spezif. Elemente: Deutlich Stübchenzellen, auch einzelne Blasenzellen. 
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Fall 4. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:43 mm. Var.: 2°57 bis 2°28 mm. 

Meninx: Die Pia nur wenig verbreitert, aber dicht, ganz akut infiltriert. 
Die molekulare Schichte gleichfalls zellreich und auch starke fibröse Verdichtung. 

Ganglienzellen: Stellenweise in den Ganglienzellen Ausfall. Stellenweise 
Schwellung, die Ausfälle besonders in der II., aber auch in der III. Schichte. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen eine schwere fleckweise Entmarkung 
bis nahezu zum völligen Schwund einzelner Partien. 

Glia: Die Glia ist sehr zellreich. 

Mesenchym: An den Gefäßen deutlich allenthalben Infiltrate. Der Gefäß- 
reichtum ist besonders hervorzuheben. 

Spezif. Elemente: Sehr wenig Stäbchenzellen, ebenso Blasenzellen. 


Fall ۰ 


Rindenbreite: Durchschn.: 2:79 mm. Var.: 2°86 bis 2°71 mm. 

Meninx: Die Pia ist analog dem vorigen Fall. Molekularschichte stellenweise 
kernreich, sehr fibrös, in den tieferen Schichten lückig. 

Ganglienzellen: Ganglienzellen mehr akut degeneriert, nur stellenweise 
merkwürdig weniger in der II. als in der III. Schichte Ausfall, hier auch Sklerose. 

Markfasern: In diesem Fall sind die tangentialen Fasern noch vorhanden, 
die superradiären Flechtwerke fehlen, vom interradiären Flechtwerk gibt es stellen- 
weise Partien, die ganz gut sind, neben solchen, die schwere Ausfälle zeigen. Die 
Radien sind an diesen Stellen sehr dünn. 

Glia: Die Glia zeigt zelluläre Vermehrung. 

Mesenchym: Die Gefäße sind bis in die äußerste Rindenschichte frisch in- 
filtriert. Die Infiltratzellen enthalten neben Plasmazellen auch lymphoide Elemente. 

Spezif. Elemente: Hier kann man ebenso Blasenzellen als auch deutlich 
Stäbchenzellen wahrnehmen. 


Fall 6. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2:50 mm. Var.: 2°57 bis 2°43 mm. 

Meninx: Die Pia etwas schmal, aber mit akutem Infiltrat an den Innenseiten, 
die molekulare Schichte lückig. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen die schwersten Veränderungen 
mit partiellem Ausfall in der II. und III. Schichte, schwere Sklerosen und schwere 
Degeneration auch in den tieferen Schichten. 

Markfasern: Stellenweise eben erster Beginn einer partiellen Entmarkung, 
vorwiegend perivaskulär. 

Glia: Die Glia zeigt sich hier besonders fibrös verdickt. 

Mesenchym: An den Gefäßen kann man deutlich fibröse Mäntel von Glia 
sehen, die jedoch nach der Umgebung hin Lücken aufweisen. Die Gefäßwände 
selbst zeigen kaum eine Andeutung von Infiltrat, ferner sind die Wände nicht 
sonderlich schwer degeneriert. 

Spezif. Elemente: Deutlich Stabchenzellen, aber auch sehr reichlich Blasen- 
zellen auch in def tieferen Schichten. 
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Fall 7. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2:65 mm. Var.: 2°71 bis 2°57 mm. 

Meninx: Die Pia ähnlich wie im vorigen Fall, nur nicht so stark infiltriert. 
Gliöse Rindenschichte ziemlich zellarm, nur in der Tiefe Lücken. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen deutlich sklerotische Verände- 
rungen, besonders großen Ausfall in der II. Schichte, auch stellenweise in der III. 
In den tieferen Schichten Schwellung. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern fehlen, die super- und interradiären 
Flechtwerke sind kaum erkennbar, die Radien etwas verdünnt, aber sonst deutlich. 

Glia: Auch hier ist die Glia zellulär besonders vermehrt. 

Mesenchy m: Die Gefäße sind nur mural infiltriert. Ein Exsudat außerhalb 
der Wand ist nicht wahrnehmbar und auch das murale Infiltrat nur an einzelnen 
Gefäßen. 

Spezif. Elemente: Hier zeigen sich neben reichlichen Stübchenzellen sehr 
zahlreiche Blasenzellen in der II. Schichte. 


Areal 24. 
(Area cingularis anterior ventralis.) Tafel VIII. 


Zellschichten: Dieses Areal ist wesentlich von den anderen zingularen 
Arealen verschieden. Die molekulare Schichte ist relativ breit, die II. Schichte 
enthält gut ausgeprägte kleine Pyramidenzellen, ist aber sehr zellarm, die 
III. Schichte ist ziemlich breit, fast so breit wie die drei folgenden Schichten zu- 
sammengenommen. Die IV. Schichte ist sehr undeutlich. Man kann kaum eine 
Kórnerlage wahrnehmen. Es ist vielleicht eine kleine Lichtung zwischen der III. 
und V.Schichte, die manchmal hervortritt und diese beiden Lagen voneinander 
trennt. Die V. Schichte ist aus ganz analogen Zellen zusammengesetzt wie die 
tiefen Zellen der IIL, ist relativ breit und wiederum durch eine kleine Lichtung 
von der darunter befindlichen VI. Schichte getrennt. Es ist sehr schwer, sich über 
die Abgrenzung der einzelnen Schichten hier Klarheit zu verschaffen, weil die so 
signifikante IV. Schichte wenig hervortritt. 

Markfasern: Sehr breite tangentiale Faserschichte, feine Flechtwerke, 
eine Streifenbildung tritt nicht hervor. 


Fall 1. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2°93 mm. Var.: 3°00 bis 2:86 mm. (Brod- 
mann: 3:05 mm.) 

Meninx: Die Pia zeigt dort, wo sie erhalten ist, ein frisches Infiltrat. Die 
molekulare Schichte ist fibrös verdickt, zeigt mäßig reichlich Zellen. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen hier stellenweise ein der Norm 
nahestehendes Aussehen, wenn auch nicht zu verkennen ist, daß einzelne von ihnen 
schwere Veränderungen aufweisen. Stellenweise fleckweise Veródung (Tafel X XI, 22). 

Markfasern: Die Markfasern fehlen tangential, super-, interradiäre Flecht- 
werke und Radien sehr zart. 

Glia: Die Glia zeigt fibróse Vermehrung. 
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Mesenchym: Hier finden sich perivaskulär nur sehr wenig Exsudatzellen 
in den einzelnen Gefäßen, stets aber deutlich sklerotisch verändert. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen sehr reichlich, ebenso reichlich Blasen- 
zellen. 

Fall 2. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:65 mm. Var.: 2°71 bis 2°57 mm. 

Meninx: Die Pia sehr wenig vorhanden, nicht sehr verdickt, aber infiltriert. 
Schon in der gliósen Rindenschichte deutlich frisches Infiltrat und starker Zellreich- 
tum zum Teil in amöboiden Gliazellen. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen sind hier schwer verändert, und zwar 
meist im Sinne der schweren Veränderungen, mitunter aber auch im Sinne der 
Sklerose, besonders in den äußeren Partien. Zahlreiche Zellausfälle. 

Markfasern: Die Markfasern fehlen tangential. Super- und interradiäre 
Flechtwerke sind stellenweise besser erhalten. 

Glia: Die Glia ist stark vermehrt, vorwiegend zellulär. 

Mesenchym: An den Gefäßen sieht man ein frisches Infiltrat, besonders 
Lymphozyteninfiltrate. Auch das Gewebe zeigt Infiltratzellen. Die Infiltrate 
reichen bis in die äußersten Rindenschichten. 

Spezif. Elemente: Auch hier wieder auffallend viel Stäbchenzellen. 


Fall 3. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2°72 mm. Var.: 2°86 bis 2°57 mm. 

Meninx: Die Pia ist mäßig verbreitert, locker, ziemlich zellreich. Die erste 
Schichte zellarm, in der Tiefe liickig. 

Ganglienzellen: Veränderungen in den äußeren Partien, so daß die 
II. Schichte eine wellige Begrenzung nach außen besitzt. Viele Sklerosen, aber 
auch Schwellungen in der Tiefe. 

Markfasern: Analog dem früheren Fall. 

Glia: Die Glia ist zellulär vermehrt. 

Mesenchym: An den Gefäßen starke Hyperämie, Sklerose, an den einzelnen 
einige exsudierte Zellen. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen wieder sehr reichlich. 


Fall 4. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2°43 mm. Var.: 2°57 bis 2°28 mm. 

Meninx: Die Pia ist mäßig verbreitert, akutes Infiltrat in der Tiefe. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen schwere Veränderungen, vor- 
wiegend akut mit gelegentlichen Ausfällen besonders in den oberen Schichten. 

Markfasern: Andeutung der tangentialen Faserschichte, weniger der 
Flechtwerke. Die Radien sind vorhanden. 

Glia: Die Glia ist vorwiegend zellulär vermehrt. 

Mesenchym: Es ist interessant, daß sich hier eine ganze Reihe von Gefäßen 
findet, die alle dicht infiltriert sind mit einem dem Granulationsgewebe ähnlichen 
Gewebe. Es ist ferner stellenweise zur Anhäufung solcher (iranulationsgewebe 
unabhängig von den Gefäßen gekommen (Gummabildung). . 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen reichlich, Blasenzellen spärlich. 
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Fall ۰ 
Rindenbreite: Durchschn.: 2:65 mm. Var.: 2°86 bis 2:43 mm. 


Meninx: Die máBig verbreiterte Pia ist an der Innenseite sehr stark infiltriert. 
Die Molekularschichte ist zellarm. 


Ganglienzellen: Die Ganglienzellen sind vielfach sklerotisch, stellenweise 
auch in der III. Schichte Veródungen. 


Markfasern: Die Markfasern lassen die tangentiale Faserschichte nur an 
einzelnen Stellen hervortreten. Die Flechtwerke sind sehr spärlich, die Radien 
deutlich. | 


Glia: Die Glia ist zellulär besonders vermehrt. 


Mesenchym: An den sklerotischen hyperämischen Gefäßen nur vereinzelt 
ein deutlicher perivaskulürer Infiltratsaum. 


Spezif. Elemente: Stäbchenzellen reichlich, Blasenzellen spärlich. 


Fall 6. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2:50 mm. Var.: 2:86 bis 2°14 mm. 

Meninx: Die Pia ist auffallend zart und stellenweise überhaupt von der 
Norm nicht zu unterscheiden. An einzelnen ganz umschriebenen Stellen findet 
sich jedoch eine Verdickung wie ein Knoten mit einem deutlichen Infiltrat. Die 
glióse Rindenschichte ist etwas kernreicher als normal. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen sind schwerst verändert. Die großen 
Zellen zeigen manchmal nur Schatten. Die Kerne sind vollständig homogenisiert. 
Sklerose besonders in den äußeren Schichten und Zellreste. 

Markfasern: Hierfehlen die tangentiale Faserschichte, die super- und inter- 
radiären Flechtwerke und ein großer Teil der Radien vollständig. 

Glia: Die Glia ist zellulär vermehrt. 

Mesenchym: Es zeigt sich an den Gefäßen ein ziemlich dichtes Infiltrat, 
mitunter in Form von Mänteln in den verschiedensten Ebenen. 

Spezif. Elemente: Auch hier wieder reichlich Stäbchenzellen, aber auch 
Blasenzellen in der II. Schichte. 


Fall 7. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2°65 mm. Var.: 2°86 bis 2:43 mm. 

Meninx: Die Pia ist auch hier stellenweise zart, stellenweise nur ganz wenig 
verbreitert und nicht sonderlich infiltriert. Die molekulare Schichte ist ziemlich 
kernreich. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen sind besonders in den äußeren Schichten 
deutlich verödet. Nach innen zu zeigen sich Sklerosen und Schwellungen. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen die Flechtwerke nur angedeutet, die 
Radien besser gefärbt. 


Glia: Die Glia ist vorwiegend fibrös verdickt. 


Mesenchym: Die Gefäße sind sklerotisch, kaum an einem oder dem anderen 
eine Spur eines Exsudates. 


Spezif. Elemente: Stübchenzellen reichlich. Blasenzellen spärlich. 
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Areal 32, 
(Area cingularis anterior dorsalis.) Tafel ۰ 


Zellschichten: Die Molekularschichte ist mäßig breit. Die Schichte der 
kleinen Pyramidenzellen ist deutlich und ziemlich gut abgrenzbar. Die III. Schichte 
ist locker gefügt und zeigt gegen die Tiefe hin ziemlich große Pyramidenzellen, 
zwischen denen sich Körnerzellen befinden, die auch ziemlich weit nach außen 
ragen. Die IV. Schichte fehlt völlig. Gelegentlich differenziert ein zelloses Band 
die IV. von der V. Schichte. Meist gehen sie ineinander über. Auch die V. Schichte 
zeigt keine besonders großen Pyramidenzellen. Die VI. Schichte ist zweigeteilt, 
allerdings ist die Teilungslinie ziemlich undeutlich. Die Breite der inneren Schichte 
ist stellenweise so groß wie die der äußeren Schichten. 

Markfasern: Tangentiale Faserschichte breit, Radien zart, äußerer Streifen 
mäßig breit, aber deutlich. 

Fall 1. 

Rindenbreite: Durchschn.: 3:35 mm. Var.: 3:41 bis 3:30 mm. (Brod- 
mann: 3:48 mm.) 

Meninx: Die Pia ist ziemlich breit, bindegewebig mit einem relativ frischen 
Infiltrat. Die Molekularschichte ist verbreitert, lückig. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen besonders in der äußeren 
Schichte eine auffallende Veródung, die III. Schichte ist relativ gut erhalten und 
zeigt gegen die Tiefe gut erhaltene Pyramidenzellen. Zellsklerose deutlich. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen eine auffállige Entmarkung der Rinde, 
mit Ausnahme der Windungskuppe, wo die Markstrahlen noch vorhanden sind. 

Glia: Die Glia ist fibrós und zellulär vermehrt. 

Mesenchy m: An den Gefäßen sieht man stellenweise schon in der Molekular- 
schichte ein frisches Infiltrat. Sonst sind die Gefäße fast vollständig frei von In- 
filtratzellen. Ihre Wände sind sklerotisch. 

Spezif. Elemente: Reichlich Stäbchenzellen und Blasenzellen. Letztere 
am Übergang zwischen I. und II. Schichte. 


Fall 2. 

Rindenbreite: Durchschn.: 3:19 mm. Var.: 3:30 bis 3:08 mm. 

Meninx: Die Pia soweit vorhanden locker verbreitert, akut infiltriert. Auch 
die Molekularschichte ist ziemlich zellreich. 

Ganglienzellen: Die (ranglienzellen sind vorwiegend sklerotisch verändert. 
Wiederum an der Peripherie veródet. | 

Markfasern: Die Markfasern hier besser als im ersten Fall, zeigen sogar 
Andeutung der Flechtwerke. Die Radien sind allerdings hier mangelhaft gefürbt. 

Glia: Die Glia ist besonders zellulär vermehrt. 

Mesenchy m: Die Gefäße sind deutlich infiltriert, doch gibt es auch Stellen, 
wo jedes Infiltrat fehlt. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen und Blasenzellen vorhanden. 


Fall 8. 
Rindenbreite: Durchschn.: 3:24 mm. Var.: 3°30 bis 3°19 mm. 
Meninx: Die Pia, die zum Teil eng mit der Molekularschichte verklebt ist, 
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zum Teil verwachsen, zeigt ein ganz frisches Infiltrat und ist maBig verbreitert. 
Im Gegensatze dazu ist die Molekularschichte kernarm, nur an einer Stelle bricht 
das Infiltrat in die Pia ein. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen die verschiedensten Formen der 
Degeneration, besonders der schweren mit Schwellungserscheinungen. Die äußeren 
Schichten sind zellärmer. 

Markfasern: Die Markfasern sind hier besser gefärbt, lassen die tangentialen 
Fasern stellenweise hervortreten, auch das interradiäre Flechtwerk ist angedeutet. 

Glia: Die Glia zeigt sich zellulär vermehrt, aber auch fibrillar. 

Mesenchym: An den Gefäßen an allen Schichten ein ganz akutes Infiltrat. 
Lvmphozytáre und Plasmazellen. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen sehr reichlich, Blasenzellen mäßig 
reichlich. 


Fall 4. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2:91 mm. Var.: 3°08 bis 2°75 mm. 

Meninx: Die Pia ist mäßig verbreitert, in den inneren Partien akute Infil- 
trate. Die Molekularschichte sehr zellreich. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen außen veródet, sonst schwere Degene- 
ration in den verschiedensten Stadien. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen fleckweise Entmarkung besonders 
zwischen den Radien innerhalb des äußeren Flechtwerkes. 

Glia: Die Glia ist zellulär und fibrillär vermehrt. 

Mesenchy m: Die Gefäße sind in allen Teilen infiltriert. Infiltratzellen auch 
frei im Gewebe. 

Spezif. Elemente: Sehr viele Stäbchenzellen, vereinzelte Blasenzellen. 


Fall 5. 


Rindenbreite: Durchschn.: 3:35 mm. Var.: 3°52 bis 3:19 mm. 

Meninx: Die Pia wie im vorigen Fall. Molekularschichte zellreicher. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen Schwellungen und schwere 
Degenerationen bis in die tiefsten Schichten. 

Markfasern: Die interradiären Flechtwerke angedeutet, sonst ziemlich 
hochgradige Atrophie auch der Markstrahlen. 

Glia: Die Glia ist zellulär und fibrillär vermehrt. 

Mesenchy m: Ganz frische Infiltration an den sklerotischen GefáBen in allen 
Schichten. Auch frei im Gewebe Infiltrate. 

Spezif. Elemente: Stäbchen- und Blasenzellen vorhanden. 


Fall 6. 


Rindenbreite: Durchschn.: 324 mm. Var.: 3°30 bis 3:08 mm. 

Meninx: Die Pia ist stellenweise ganz zart, stellenweise etwas verbreitert. 
an diesen Stellen mit einem frischen Infiltrat versehen. Die molekulare Schichte 
ist ziemlich zellreich, nach innen zu lückig. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen sind an den äußeren Partien sehr stark 
verödet, vorwiegend sklerotisch, auch in den tieferen Schichten Sklerosen und 
schwere Veränderungen nebeneinander. 
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Markfasern: Die Markfasern zeigen Andeutung einer fleckweisen Ent- 
markung, besonders an der Windungskuppe, wo die Radien nur angedeutet vor- 
handen sind. 

Glia: Die Glia ist zellulär und fibrillär vermehrt. 

Mesenchym: Die Gefäße in allen Teilen sklerotisch. Vorwiegend Plasma- 
zellen aber auch Iymphozytenhaltendes Exsudat. Exsudat auch frei im Gewebe. 

Spezif. Elemente: Deutlich Stäbchenzellen und reichlich Blasenzellen. 


Fall 7. 

Rindenbreite: Durchschn.: 3°35 mm. Var.: 3°41 bis 3:30 mm. 

Meninx: Pia analog dem vorigen Fall. Molekularschichte relativ zellarm, 
an der Innenseite liickig. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen sind deutlich sklerotisch mit Defekten 
in den äußeren Abschnitten. 

Markfasern: Die Markfasern sind zum Teil entmarkt, die Radien auffallend 
diinn. 

Glia: Die Glia ist zellulär und fibrillar vermehrt. Letzteres mehr. 

Mesenchym: Die Gefäße sind deutlich sklerotisch. An einzelnen sieht man 
Mäntel von Plasmazellen und Lymphozyten, an anderen sind diese kaum angedeutet. 

Spezif. Elemente: Stäbchen- und Blasenzellen reichlich. 


Areal ۰ 
(Area praegenualis.) Tafel IX. 


Zellschichten: Die Molekularschichte ist mäßig breit. Die II. Schichte 
enthält gut ausgebildete, häufchenförmig angeordnete kleine Pyramidenzellen, die 
III. Schichte zahlreiche gut ausgebildete mittelgroBe Pyramidenzellen. Eine 
IV. Schichte ist kaum angedeutet. Die V. und VI. Schichte sind relativ stark ent- 
wickelt und die Ganglienzellen gehen tief in das Mark hinein. Ein eigentümliches 
Element läßt sich in diesen Schichten (die III. eingeschlossen) wahrnehmen. Es 
handelt sich dabei um stäbchenartige (Gebilde, deren Körper jedoch nicht Glia-, 
sondern Ganglienzellcharakter besitzt, da man Tigroidbildung wahrnehmen kann. 
Es ist auch der Kern ein sicherer Ganglienzellkern. Die Zellen sehen auch nur bis 
zu einem gewissen Grade den Stübchenzellen áhnlich und stellen derartige ins 
Riesenhafte vergrößerte Elemente dar. Wie gesagt, kann man sie auch in der 
III. Schichte zwischen vollständig normal gebauten Pyramidenzellen wahrnehmen, 
doch sind sie in den tieferen Schichten deutlicher ausgesprochen. Der Schicht- 
charakter ist hier sehr verwischt. 

Markfasern: Tangentiale Faserschichte kaum angedeutet, Radien zart, 
dichtes interradiäres Flechtwerk. 


Fall 1. 


Rindenbreite: Durchschn.: 1:57 mm. Var.: 1°71 bis 1°43 mm. (Brod- 
mann: 18 mm.) 

Meninx: Die Pia ist sehr wenig verbreitert, aber an der Innenseite dicht 
infiltriert. Die molekulare Schichte ist ziemlich breit, zeigt einzelne Corpora 
amylacea, sonst mäßige Zellen. 


154 Prof. Dr. Shigeyoshi Saito. 


Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen den auch normaler Weise vor- 
handenen Stäbchencharakter deutlich, doch finden sich auch viele mit ausgebildeten 
Pyramidenzellen unter ihnen. Die Veränderungen derselben sind eigentlich relativ 
geringfügig, vielleicht daB einzelne Schwellungen hervortreten. 

Markfasern: Dagegen fehlt der Markbelag vollständig und nur an der Kuppe 
der Windungen sind die Radien erhalten. 

Glia: Die Glia ist sowohl zellulär als fibrillär vermehrt. 

Mesenchym: Die Gefäße zeigen kaum einzelne Exsudatzellen. 

Spezif. Elemente: Das Auffälligste sind reichliche Stäbchenzellen und 
einzelne Blasenzellen in der II. Schichte. 


Fall 2. 


Rindenbreite: Durchschn.: 1:86 mm. Var.: 2°00 bis 1°71 mm. 

Meninx: Die Pia ist mäßig verbreitert, schwer akut infiltriert. Die I. Schichte 
ist zellreich. Auch hier zahlreiche Corpora amylacea. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen besonders in der II. Schichte, 
aber auch in der III. Schichte deutliche Veránderungen. Die Zellen zeigen hier 
eine schwere Veródung. Man kann in der II. Schichte fast gar keine Zellen mehr 
wahrnehmen. Auch in der III. Schichte sind stellenweise keine mehr. Nur in den 
tiefen Schichten sind sie noch vorhanden. Der Charakter der Zellveründerung ist 
vorwiegend der sklerotische, doch kommen auch schwere Veründerungen vor. 
Besonders interessant ist die Stäbchenform der Ganglienzellen, die noch größer 
aussehen als es der Norm entspricht und deren Fortsätze sowie Körper Schlänge- 
lungen aufweisen. Nur die tiefen Schichten sind besser entwickelt. 

Markfasern: Die Markfasern fehlen bis auf einen Teil der Radien gegen das 
nüchste Areal hin. 

Glia: Die Glia zeigt sich zellulär auffallend vermehrt. 

Mesenchy m: Die Gefäße sind deutlich infiltriert bis in die obersten Schichten. 

Spezif. Elemente: Starker Reichtum von Stübchenzellen. Infiltratzellen 
auch im Gewebe. | 


Fall 8. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2:07 mm. Var.: 2°14 bis 2:00 mm. 

Meninx: Die Pia mater ist abgerissen. Die Molekularschichte ist von ziemlich 
normaler Breite, ist dicht fibrós, zeigt aber auch reichlich Gliakerne. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen eine auffallende Verödung nur 
stellenweise in der II. und III. Schichte, wobei aber die tieferen Elemente der 
III. Schichte wieder deutlich hervortreten. Die tieferen Schichten lassen sich gut 
abscheiden. Es ist vorwiegend die Sklerose, aber auch die Schwellung besonders 
an den größeren Zellen wahrnehmbar. 

Markfasern: Die tangentialen Faserschichten sind nur andeutungsweise 
vorhanden. Die super- und interradiären Flechtwerke fehlen, auch die Radien 
sind verschmächtigt. | 

Glia: Die Glia ist fibrös vermehrt, wenig zellulär. 

Mesenchym: Das Mesenchym zeigt die Gefäße mäßig sklerotisch. Eine 
auffallende Hyperämie läßt die zartesten Kapillaren hervortreten. Die Gefäß- 


Die Hirnkarte des Paralytikers. 155 


wände sind nicht infiltriert. Auch sonst ist eine Vermehrung der Kerne im Kortex 
relativ geringfügig. 

Spezif. Elemente: Es treten bloß die Stabchenzellen hervor, die reichlich 
vermehrt sind, während die Blasenzellen nur die mittlere Intensität zeigen. 


Fall 4. 


Rindenbreite: Durchschn.: 1°72 mm. Var.: 2:00 bis 1°43 mm. 

Meninx: Die Pia ist mäßig verbreitert, dicht infiltriert. Die Molekular- 
schichte ziemlich kernreich. Einbrechende Gefäße zeigen deutliche Infiltrate. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen die verschiedensten Formen 
schwerer Veränderungen, auch deutliche Ausfälle. 

Markfasern: Die Markfasern fehlen bis auf die tiefsten Lagen vollständig. 
Auch die Radien.. 

Glia: Die Glia ist stark zellulär und fibrillär vermehrt. 

Mesenchym: Die Gefäße sind dicht infiltriert mit akuten Infiltraten. Auch 
freies Infiltrat im Gewebe zu Gummen zusammentretend. 

Spezif. Elemente: Reichlich Stäbchenzellen, weniger Blasenzellen. 


Fall ۰ 

Rindenbreite: Durchschn.: 1:57 mm. Var.: 1:71 bis 1°43 mm. 

Meninx: Die Pia wie früher. Molekularschichte kernärmer. 

Ganglienzellen: Die Zellen zum Teil sklerotisch, teilweise schwer de- 
generiert. 

Markfasern: Der Markstrahl ist hier besser erhalten als früher. Die Flecht- 
werke fehlen. | 

Glia: Die Glia ist sehr kernreich. 

Mesenchym: An einzelnen Gefäßen ein dichtes Infiltrat, andere frei. Sehr 
viele freie Zellen im Gewebe. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen und Blasenzellen vorhanden. 


Fall 6. 

Rindenbreite: Durchschn.: 1:72 mm. Var.: 2-00 bis 1:43 mm. 

Meninx: Die Pia ist zart, sehr kernarm. Auch die molekulare Schichte ist 
nicht besonders kernreich. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen sind vorwiegend sklerotisch. 

Markfasern: Die Markfasern sind bis auf das tiefe Mark nahezu fehlend, 
nur an einer ganz umschriebenen Stelle zeigen sich die Radien. 

Glia: Die Glia ist zellulär ziemlich vermehrt. 

Mesenchym: An den Gefäßen sieht man stellenweise gar kein Infiltrat, da- 
gegen gibt es andere Stellen, wo von einem GefáB ausgehend, eine direkte Knötchen- 
bildung vorhanden ist. 

Spezif. Elemente: Viele Blasenzellen und Stäbchenzellen. 


Fall 7. 


Rindenbreite: Durchschn.: 1:86 mm. Var.: 2:00 bis 1°71 mm. 
Meninx: Die Pia ist zart, fast ohne Infiltrat. Molekularschichte mäßig 
kernreich. 
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Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen verschiedene Stadien der De- 
generation, auch in den tiefen Schichten. Besonders schwere Degeneration mit 
Ausfall an den Rändern. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen sich etwas weniger defekt als im vorigen 
Falle. 

Glia: Die Glia ist kernarm. 

Mesenchym: Die Gefäße sind deutlich sklerotisch. An einzelnen Gefäßen 
in der Tiefe noch ein Infiltrat wahrnehmbar. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen deutlich, auch Blasenzellen. 


Areal 25. 
(Area subgenualis.) Tafel IX. 

Zellschichten: Die Area subgenualis zeigt an verschiedenen Stellen einen 
ganz verschiedenen Bau. Am charakteristischesten ist folgendes Bild. Die 
Molekularschichte, die äußerst kernreich ist, ist sehr breit. Eine lI. und eine 
III. Schichte lassen sich schwer trennen, desgleichen fehlt die IV. Schichte, während 
eine V. und VI. durch einen Saum von Körnern wenigstens stellenweise getrennt 
erscheint. Das sind aber ziemlich willkürliche Annahmen. Im großen und ganzen 
ist die Schichtfolge vollständig verwischt. Gleich neben diesen mehr diffus an- 
geordneten Ganglienzellen finden sich wieder Stellen, wo eine II. und Ill. Schichte 
deutlich hervortritt, während die inneren Lagen eine Differenzierung nicht er- 
kennen lassen. Charakteristisch ist also hier im wesentlichen das Unvermögen der 
Abtrennung einzelner Schichten, allgemeine zerstreute Anordnung mittelgroBer 
Pyramidenzellen über die ganze Rindenbreite. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte ziemlich breit, die Flechtwerke 
relativ zart. Keine Bildung geschlossener Assoziationsstreifen. 


Fall 1. 

Rindenbreite: Durchschn.: 3:08 mm. Var.: 330 bis 2:45 mm. (Brod- 
mann: 2:35 mm.) 

Meninx: Die Pia ist sehr stark verbreitert durch derbes Bindegewebe mit 
wenig Infiltratzellen. Auch die Molekularschichte ist fibrös, kernarm. 

Ganglienzellen: Es ist schwer, von Veródung der Ganglienzellschichten 
zu sprechen. Die Ganglienzellen zeigen neben sklerotischen Formen deutliche 
akute Veründerungen. 

Markfasern: Die Markfasern fehlen, mit Ausnahme der Windungskuppe. 
wo die Radien vorhanden sind. 

Glia: Die Glia ist zellulür ziemlich stark vermehrt. 

Mesenchym: Die Gefäße sind sklerotisch, nur an der Wand ein einfaches 
Infiltrat zu sehen. 

Spezif. Elemente: Auch hier wieder auffallend Stübchenzellen und Blasen- 
zellen. 


Fall 2. 
Rindenzellen: Durchschn.: 2°82 mm. Var.: 3°30 bis 2°75 mm. 
Meninx: Die Pia ist mäßig verbreitert, dicht infiltriert. Die Molekular- 
schichte ist kernreich. 
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Ganglienzellen: Die Ganglienzellen sind vorwiegend sklerotisch ver- 
ändert mit minimalen Zellausfällen in den oberen Schichten. 

Markfasern: Die Markfasern fast wie im erstbeschriebenen Fall, jedoch 
nicht so intensiv verändert. 

Glia: Die Glia ist zellulär sehr reichlich vermehrt. 

Mesenchym: An den sklerotischen Gefäßen dichtes Infiltrat in allen 
Schichten. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen reichtlich, Blasenzellen desgleichen. 


Fall 3. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2-80 mm. Var.: 319 bis 2°42 mm. 

Meninx: Die Pia ähnlich wie im vorigen Falle. Glióse Rindenschichte sehr 
breit, kernarm, sehr stark fibrös. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen hier selbst in den oberen 
Schichten normalere Formen, lassen jedoch stellenweise eine auffallende Lichtung 
erkennen und sind hier sklerotisch. 

Markfasern: Die Markfasern lassen die Radien hier deutlich erkennen, nur 
die Flechtwerke und die tangentialen Fasern fehlen. 

Glia: Die Glia ist hier vorwiegend fibrós vermehrt. 

Mesenchym: Die Gefäße sind sklerotisch ohne Infiltrat. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen reichlich, Blasenzellen fehlen. 


Fall 4. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:47 mm. Var.: 2:75 bis 220 mm. 

Meninx: Die Pia stellenweise sehr zart, stellenweise schwer infiltriert. Die 
gliose Rindenschichte sehr breit, fibrós und zellreich. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen hier deutliche Zeichen der Ver- 
ödung, selbst wenn man die merkwürdige Anordnung dieses Gebietes in Berück- 
sichtigung zieht, mit schwersten Sklerosen und Atrophien. 

Markfasern: Die Markfasern sind besser gefárbt. Es fehlen die Flechtwerke 
wohl, aber die Radien sind deutlich. 

Glia: Die Glia ist zellulär und fibrillär vermehrt. 

Mesenchym: Die Gefäße sind sklerotisch mit dichten Infiltratmünteln von 
Plasmazellen und pigmenthaltigen Zellen. 

Spezif. Elemente: Stübchenzellen reichlich, Blasenzellen spärlich. 


Fall 5. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:64 mm. Var.: 3°19 bis 2:20 mm. 

Meninx: Die Pia etwas breiter als im vorigen Falle. Molekularschichte 
ähnlich gebaut. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen im Zustande mehr akuter Ver- 
änderungen ohne wesentliche ۰ 

Markfasern: Die Markfasern zeigen eine deutliche Radienbildung aber 
keine Flechtwerke. 

Glia: Auch hier findet sich ein Infiltrat nicht so stark, jedoch wie in den 
früheren Präparaten, immerhin mit einer Vermehrung von Gliazellen frei im Gewebe. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen sind sehr deutlich. 
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Fall 6. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2:60 mm. Var.: 2:75 bis 2°42 mm. 

Meninx: Die Pia zart, nur wenig infiltriert. Molekularschichte lückig, mäßig 
zellreich. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen in verschiedenen Stadien der Sklerose, 
stellenweise großer Ausfall. 

Markfasern: Hier fehlen die Radien nahezu vollständig, selbst an der Kuppe 
sind sie sehr zart, trotzdem ist der Markstrahl normal gefärbt. 

Glia: Die Glia ist nur fibrillär vermehrt. 

Mesenchym: Es finden sich an den sklerotischen Gefäßen stellenweise 
deutliche Infiltrate, stellenweise sind die Gefäße frei. 

Spezif. Elemente: Reichlich Stäbchenzellen und Blasenzellen. 


Fall 7. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2°31 mm. Var.: 2:42 bis 2:20 mm. 

Meninx: Die Pia nicht erhalten. Molekularschichte kernarm. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen in den äußeren Schichten 
schwere Sklerose, in den tieferen mehr Schwellungszustände. 

Markfasern: Die Markfasern sind hier besser erhalten als in den bisherigen 
Präparaten, wenn auch die Flechtwerke fehlen. 

Glia: Die Glia ist zellulär und fibrillär vermehrt. 

Mesenchym: Um die Gefäße herum ein sehr mäßiges Exsudat. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen und Blasenzellen vorhanden. 


Areal 26, 29, 30. 
Tafel IX, X. 


Zellschichten: Die unmittelbare Nachbarschaft der drei Areale 26, 29 und 
30 ermöglicht es, diese auf einem Schnitte zu übersehen. Wir werden also die 
Area ectosplenialis (26), Area retrolimbica granularis (29) und die Area retrolimbica 
agranularis (30) gemeinsam besprechen. 

Gehen wir von der granulären Zone aus, so zeigt sich die Molekularschichte 
schmal, die II. Schichte relativ gut entwickelt und mit Andeutungen von Häufchen- 
bildung ausgestattet. Auffallend ist, daß die III. Schichte schmal ist und sich von 
der II. schlecht absetzt, während die granuläre IV. Schichte ziemlich breit ist, 
fast so breit wie die III. Schichte, und kernreich, aber auch unscharf. Die V. und 
VI. Schichte lassen sich kaum voneinander differenzieren, doch finden sich in der 
V. einzelne größere Pyramidenzellen. Das Areal 26 läßt eine deutliche Schichtung 
nicht mehr zu. An verschiedenen Stellen verhält sich das Areal ganz verschieden. 
Man kann die Molekularschichte noch erkennen, vielleicht auch, daß die äußeren 
Zellen der Zellschichten einen granulären Charakter besitzen. Dann folgen aber 
Pyramidenzellen ziemlich gleicher Größe, ohne daß eine deutliche Schichtung 
merkbar wäre. Die agranuläre Schichte nähert sich mehr der granulären, nur daß 
hier die Schichtung viel deutlicher ist, trotzdem die Pyramidenzellen durch das 
Gebiet der IV. Schichte hindurch wandern und dadurch die IV. Schichte, die ganz 
deutlich erkennbar ist, verstärken. 
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Markfasern: Tangentiale Faserschichte sehr breit, geht bei Areal 26 in eine 
Volute über von sehr dichtem Mark. An dieser Partie sind die Flechtwerke kaum 
angedeutet, selbst die Radien zart, deutlich zwei Streifen, ein innerer, ein äußerer, 
die bei Areal 29 besser hervortreten als bei Areal 30. 


Fall 1. 


Die Rindenbreite von drei genannten Feldern wurde als Ganzes gemessen 
und ergibt: Durchschn.: 2:47 mm. Var.: 2°75 bis 2°20 mm. (Brodmann: Im Feld 
26: 1°95 mm; im Feld 29: 2:30 mm; im Feld 30: 2:97 mm.) 

Meninx: Die Pia verhält sich im ganzen Gebiete vollständig gleich, ist 
ziemlich stark fibrós vermehrt und wenig infiltriert. Die molekulare Schichte ist 
ebenfalls stark fibrös, mäßig zellreich. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen sind stellenweise ganz gut erhalten, 
stellenweise zeigen sie mehr akutere Veränderungen. 

Markfasern: Die Markfasern dieses Gebietes zeigen weitgehende diffuse 
Entmarkung, sogar die Radien sind nicht gefärbt, und zwar generell über das ganze 
Gebiet. 

Glia: Die Glia ist vorwiegend fibrös vermehrt. 

Mesenchym: Es finden sich sehr wenig Infiltratzellen an den Gefäßen und 
im Gewebe. Die Gefäße sind sklerotisch. 

Spezif. Elemente: Stübchenzellen mäßig, Blasenzellen sehr mäßig. 


Fall 2. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2:25 mm. Var.: 2°42 bis 2:09 mm. 

Meninx: Die Pia ist auffallend zart, nur einzelne Stellen etwas verbreitert. 
Die molekulare Schichte ist allenthalben von Corpora amylacea in großen Mengen 
besetzt, und zwar in allen drei Arealen ganz gleichmäßig. Auch sonst sind viele 
Gliazellen hier vorhanden. Die Glia im allgemeinen stärker vermehrt. Betrachtet 
man die Corpora amylacea genauer, so sieht man deutlich ihr Hervorgehen aus 
Glia. Man sieht, daß sie sich aus einer staubförmigen Masse entwickeln, die bereits 
die Färbung des späteren Corpus amylaceum besitzt. Man sieht ferner, daß sowohl 
der Kern als das Plasma von Gliazellen diese mit Hämalaun blau gefärbte staub- 
formige Masse aufnimmt. Auch eosinophile Kórnchen werden neben solchen 
Corpora amylacea gefunden. Hier unterliegt es keinem Zweifel, daß die Corpora 
amylacea aus den Gliazellen hervorgehen, und zwar vorwiegend aus dem Plasma 
und dem Kern, nicht aber aus den Fortsätzen, die ihre Färbung mit Eosin nicht 
aufgeben. 

Ganglienzellen: Die Zellen sind zum Teil sklerotisch verändert. 

Markfasern: Die Markfasern lassen die Radien kaum hervortreten, stellen- 
weise fleckweise Markausfall. 

Glia: Die Glia ist hier besonders zellulär und fibrillär sehr mächtig vermehrt 
und hat außerdem derbe Fibrillen. 

Mesenchym: Die Gefäße sind sklerotisch, das Infiltrat kaum angedeutet. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen sind ziemlich reichlich, Blasenzellen 
fehlen. 
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Fall 3. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2°31 mm. Var.: 2°75 bis 1:87 mm. 

Meninx: Die Pia mäßig verbreitert, ziemlich stark infiltriert, besonders an 
der Innenseite. Die molekulare Schichte ist fibrös verdickt, aber auch zellreich. 
Hier fehlen die Corpora amylacea. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen sind schwer akut verändert, aber ohne 
Ausfall. 

Markfasern: Die Markfasern sind wieder weniger gut erhalten. nähern sich 
mehr dem ersten Fall. 

Glia: Die Glia ist zellulär sehr stark vermehrt. 

Mesenchym: Die sklerotischen Gefäße zeigen Mäntel, aber sehr schmale, 
höchstens einreihige von Plasmazellen und pigmenthaltigen Zellen. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen ziemlich reichlich. 


Fall 4. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2:53 mm. Var.: 2°97 bis 2:09 mm. 

Meninx: Die Pia ist mäßig verbreitert, sehr stark infiltriert, besonders an 
der Innenseite. Die Molekularschichte ist mäßig breit, stellenweise aber auch 
ziemlich zellreich. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen sind relativ reichlich vorhanden. Eine 
deutliche Verödung ist nirgends zu konstatieren, wenn auch die äußeren Schichten 
sich gegenüber den inneren als etwas zellärmer erweisen. 

Markfasern: Die Markfasern lassen die äußeren Schichten vollständig intakt 
erkennen und zeigen nur die feineren Flechtwerke aufgehellt. 

Glia: Die Glia zeigt einen auffallenden Kernreichtum neben fibröser Ver- 
dickung. 

Die Gefäße zeigen sich nur mural infiltriert, ebenso zeigen sie dicke Mäntel 
von Glia, auch etwas Sklerose. Nur in der Tiefe schon im Mark kann man vereinzelt 
ganz frische Exsudate wahrnehmen. 


Fall b. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2:58 mm. Var.: 2°97 bis 2:20 mm. 

Meninx: Die Pia analog dem vorigen Fall, auch die molekulare Schichte. 
Hier findet sich dem Areal 26 entsprechend ein Gebiet mit Ablagerung von reihen- 
förmig angeordneten mit Hämalaun blaugefärbten Körperchen, wie man sie in den 
Stammganglien zu sehen pflegt (Vorstufen von kalkähnlichen Gebilden). Sie sind 
hauptsächlich an den Gefäßen und hier in den verschiedensten Größen und Formen. 
Die Gefäße selbst zeigen merkwürdige Erweiterungen der Lumina in diesem Gebiete. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen sind zum Teil nur schwer verändert. 

Markfasern: Die Markfasern sind dagegen auffallend gut erhalten. Nur 
an einzelnen Stellen fleckweise Entmarkung. 

Glia: Die Glia ist fibrillär stark vermehrt. 

Mesenchym: Die Gefäße sind sklerotisch, stellenweise sehr stark verbreitert, 
die Wände dann sehr dünn. Das Infiltrat an den Gefäßen ist reichlicher als im 
vorigen Fall und enthält zahlreiche pigmenthaltige Zellen. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen reichlich, wenig Blasenzellen. 
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Fall 6. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2°25 mm. Var.: 2°53 bis 1°98 mm. 

Meninx: Die Pia, so weit vorhanden, akut infiltriert. Auch in der molekularen 
Schichte kann man einen besonderen Zellreichtum, gelegentlich ein akutes Infiltrat 
wahrnehmen. 

Ganglienzellen: Hier sind die Ganglienzellen auffallend schwer veründert, 
viele Sklerosen und deutliche Zellausfälle sichtbar. 

Markfasern: Im Gegensatz dazu erscheint das Markbild wenig veründert, 
wenn auch Ausfálle der Radien zu sehen sind. 

Glia: Auch die Reaktion im Gewebe selbst, sowohl die der Glia, als die an 
den Gefäßen ist sehr gering. 

Mesenchy m: Im Gegensatze zur pialen Infiltration sind hier nur an einzelnen 
Stellen die Gefäße perivaskulär infiltriert, in der Mehrzahl frei. Es finden sich auch 
frei im Gewebe nur wenig Kerne. Die Sklerose überwiegt. 

Spezif. Elemente: Blasenzellen ziemlich reichlich, auch Stübchenzellen in 
ziemlicher Intensitát vorhanden. 


Fall 7. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:42 mm. Var.: 2:64 bis 2:20 mm. 

Meninx: Die Pia ist mäßig verbreitert, nicht infiltriert. Die Molekularschichte 
schmal, zellarm. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen auch hier stellenweise schwere 
Veränderungen, wenn auch nicht so hochgradige wie im vorigen Fall, doch sind 
auch hier die Ausfälle an einzelnen Stellen sehr weitgehend. 

Markfasern: Das Markbild ist hier besser als im vorigen Fall, in dem sogar 
die interradiären Flechtwerke vorhanden sind. 

Glia: Die Glia erscheint nicht sonderlich kernreich aber fibrös verdickt und 
hat hier stellenweise ganz sklerotischen Charakter. 

Mesenchym: Die Gefäße wie im vorigen Fall. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen reichlich. Sie liegen keineswegs der 
Längsachse der Pyramiden parallel, sondernsind nach allen Richtungen hin orientiert. 


Areal 27. 

(Area praesubicularis. ) Tafel X. 

Zellschichten: Die Molekularschichte ist ziemlich breit. Die II. und III. . 
Schichte sind nur schwer voneinander zu differenzieren, vorwiegend aus Zellen 
bestehend, die deutlich den Pyramidencharakter zeigen. Vielleicht daB einige 
häufchenförmige Anordnungen und dichtere Fügungen die II. von der III. Schichte 
differenzieren. Die III. Schichte enthält auffallend wenig größere Pyramidenzellen. 
Die IV. Schichte zeichnet sich durch eine absolute Zellarmut aus. In ihr sind, 
mit Ausnahme vielleicht einzelner Körner einzelne größere Pyramidenzellen vor- 
handen, die in die V. Schichte hinüberleiten, wo ebenfalls größere Pyramidenzellen 
vorhanden sind, nicht größer jedoch als sie den größeren Exemplaren der mittel- 
großen Zellen entsprechen. Die VI. Schichte enthält ebenfalls Pyramidenzellen in 
mannigfacher Form, sie ist in zwei Lagen in der Weise geteilt, daB eine ganz schmale 
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Lage von Pyramidenzellen durch einen zellarmen Streifen von darunter befindlichen 
Zellmassen getrennt ist, welche gleichfalls zum Teil Pyramidenzellcharakter besitzt, 
zum Teil Spindelzellen angehört. Hier gehen die Zellen auffallend weit in die 
Marksubstanz hinein. 

Markfasern: Die Lamina medullari ext. ist sehr breit, dann folgt eine zarte 
Schichte mit einem feinen Flechtwerk, darauf zahlreiche quer geschichtete Faser- 
bündel mit einzelnen dazwischen befindlichen Radien. 


Fall 1. | 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:14 mm. Var.: 2:20 bis 2:09 mm. (Brod- 
mann: 2:26 mm.) 

Meninx: Pia abgerissen. Molekularschichte sehr breit, fibrös. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen sind zum Teil sklerotisch, zum Teil 
schwer degeneriert. 

Markfasern: Die Markfasern fehlen vollständig bis zum tiefen Mark, das 
gleichfalls etwas heller gefárbt ist. 

Glia: Die Glia ist zellulür auffüllig vermehrt im Sinne von kleinen Gliazellen 
mit dunklem Kern und wenig Plasma. Auch fibrillär ist die Vermehrung eine ziem- 


lich starke. 
Mesenchy m: Die Gefäße sind sklerotisch, zeigen kaum an einzelnen Stellen 


ein Infiltrat. 
Spezif. Elemente: Wenig Stübchenzellen, eher Blasenzellen. 


Fall 2. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:25 mm. Var.: 2°42 bis 2:09 mm. 

Meninx: Die Pia ist mäßig verbreitert aber dicht infiltriert, zum Teil mit der 
molekularen Schichte verwachsen. In dieser selbst ein auffallender Kernreichtum. 

Ganglienzellen: Zellveródung und Zellsklerose. 

Markfasern: Die Markfasern eine Spur besser erhalten als in dem vorigen 
Prüparat. 

Glia: Die Glia ist auffallend zellulär vermehrt in allen Schichten. 

Mesenchym: An den Gefäßen dichte Mäntel von Infiltratzellen von außen 


nach innen. 
Spezif. Elemente: Keine Stäbchenzellen, wenig Blasenzellen. 


Fall 3. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2:03 mm. Var.: 2:20 bis 1:87 mm. 

Meninx: Die Pia wo erhalten, ziemlich verbreitert. An den inneren Ab- 
sehnitten dicht infiltriert. Die molekulare Schichte zeigt wenig Kerne. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen sind größtenteils sklerotisch, in den 
tieferen Lagen auch Schwellungen. 

Markfasern: Die Markfasern sind besser erhalten als in den früheren Präpa- 
raten, zeigen sogar deutliche Radien und Andeutung der tangentialen Elemente. 

Glia: Die Glia merkwürdig kernarm. Das ganze Gewebe scheinbar ohne 
jede Reaktion. 
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Mesenchym: Die Gefäße sklerotisch, kaum daß ein oder die andere Zelle 
in den perivaskulären Scheiden vorhanden ist. 
Spezif. Elemente: Stäbchenzellen mäßig, keine Blasenzellen. 


Fall 4. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2:25 mm. Var.: 2°31 bis 2°20 mm. 

Meninx: Die Pia ist hier mäßig verbreitert, dicht infiltriert. Die molekulare 
Schichte fibrös und verdickt, sehr zellreich. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen exzessiv sklerotisch, starke Ver- 
ödungen auch in den tieferen Schichten. | 

Markfasern: Bisin das tiefe Mark vollständige Entmarkung. 

Glia: Die Glia sehr kernreich und fibrös vermehrt. 

Mesenchym: Die Gefäße sklerotisch mit einem Mantel von Plasma und 
pigmentierten Zellen. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen wenig, einige Blasenzellen. 


Fall 5. 


Rindenbreite: Durchschn. 2°31 mm. Var.: 2°53 bis 2°09. 

Meninx: Pia verbreitert, an einzelnen Stellen ein ganz akutes Infiltrat, an 
anderen vollständig normal. Molekularschichte verbreitert, einzelne Corp. amylacea, 
in der Tiefe Lücken. 

Ganglienzellen: Die (Ganglienzellen zeigen schwere Degenerationen, 
schattenhafte Veränderungen. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen Andeutungen der tangentialen Schichte, 
Andeutung von Radien, zumeist fleckweise Entmarkung, wobei kaum ein paar 
Radien stehen geblieben sind. 

Mesenchym: Auffallend viele Gefäße, deren Wand keine sehr deutliche 
Veränderung aufweist, die aber ein deutliches perivaskuläres Infiltrat bis in die 
äußersten Schichten zeigen. Im Gewebe selbst fehlt jede Andeutung des Infiltrates. 

Spezif. Elem.: Stäbchenzellen kaum vorhanden, Blasenzellen sehr reichlich 
in den äußeren Schichten. 


Fall 6. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2:36 mm. Var.: 2°53 bis 2°20 mm. 

Meninx: Die Pia mäßig verbreitert und nur stellenweise stark infiltriert, 
dagegen ist die molekulare Schichte sehr kernreich und zeigt an einzelnen Stellen 
sogar frisches Infiltrat. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen deutliche Verödung und alle 
Formen schwerer Entartung. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen die tangentialen Fasern relativ gut, 
auch die superradiären Flechtwerke sind sogar vorhanden, dagegen sind die Radiär- 
schichten stellenweise entmarkt. 

Glia: Die Glia zeigt keine wesentliche Vermehrung. Es sind wohl Kerne ver- 
mehrt und auch das fibröse Gewebe dichter. 

Mesenchym: Die Gefäßwand ist verändert mit mäßigem Infiltrat. 

Spezif. Elemente: Reichlich Blasenzellen, wenig Stäbchenzellen. 


11* 


164 Prof. Dr. Shigeyoshi Saito. 


Fall 7. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:09 mm. Var.: 2°20 bis 1:98 mm. 

Meninx: Die Pia maBig verbreitert, akutes Infiltrat auch in der molekularen 
Schichte, aber nur stellenweise. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zum Teil verödet, vielfach schwer 
verändert bis zur Zellschattenbildung. 

Markfasern: Die Markfasern sind nicht gut gefärbt. 

Glia: Die Glia zeigt eine zellige und fibröse Vermehrung aber nur stellenweise, 
an anderen Stellen kernarm. 

Mesenchym: Die Gefäße sind auffallend sklerotisch. Auch bei diesen nur 
stellenweise ein Infiltrat zu sehen. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen und Blasenzellen sehr spärlich. 


Areal 34. 
(Area entorhinalis dorsalis.) Tafel X. 


Zellschichten: Die Molekularschichte ist ziemlich schmal und reich an 
Gliakernen. Haufen von Pyramidenzellen liegen knapp unter der Molekularschichte 
ganz unregelmäßig angeordnet, ebenso unregelmäßig folgen darauf wesentlich 
kleinere Pyramidenzellen, die gleichfalls ohne bestimmte Orientierung und 
stellenweise vollständig unterbrochen sind. Auf diese, etwa der III. Schichte ent- 
sprechende Lage, folgt dann eine ziemlich ganglienzellfreie Zone und auf diese 
die V. und VI. Schichte, die sich ziemlich leicht voneinander differenzieren lassen. 
Dabei sind die Zellen der V. Schichte deutliche Pyramidenzellen und nähern sich 
in der Form jenen der äußeren Lagen. 

Markfasern: Mächtige tangentiale Faserschichte, parallel mit ihr ein 
superradiäres Flechtwerk streifenförmig angeordnet, die Radien sehr zart. 


Fall 1. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:69 mm. Var.: 3:19 bis 2:20 mm. (Brod- 
mann: fehlt.) 

Meninx: Die Pia ist ziemlich verbreitert aber locker und in der Innenseite 
infiltriert. Der Rand der Molekularschichte wird von Unmassen von Corp. amylacea 
eingenommen, die bis tief in die II. und III. Schichte hineinragen. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen die verschiedensten Formen der 
schweren Degeneration, zum Teil auch Sklerose. 

Markfasern: Die Markfasern sind kaum erhalten, selbst das tiefe Mark zeigt 
große Ausfälle. 

Glia: Die Glia ist sehr zellreich. 

Mesenchym: Die stark sklerotischen Gefäße sind bis in die obersten Schichten 
von einem Kranz von Infiltratzellen umsäumt. 

Spezif. Elemente: Sehr reichlich Stäbchenzellen in den verschiedensten 
Richtungen, jedenfalls nicht parallel zu den Pyramidenzellen orientiert. 


Fall 2. 
Rindenbreite: Durchschn.: 2:64 mm. Var.: 2°75 bis 2°53 mm. 
Meninx: Die Pia ist ganz ähnlich wie im ersten Fall und auch hier ist, wenn 
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auch weniger reichlich, der Rand der molekularen Schichte von Corp. amylacea 
besetzt. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen sind mehr akut degeneriert. 

Markfasern: Die Markfasern fehlen bis zum tiefen Mark. Nur stellenweise 
sieht man in der tangentialen Schichte dichtere Faserpakete. 

Glia: Die Glia ist zellulär vermehrt. 

Mesenchym: An den Gefäßen dicke Mäntel von frischem Infiltrat bis in die 
äußersten Rindenschichten. 

Spezif. Elemente: Weniger Stäbchenzellen, dafür mehr Blasenzellen. 


Fall 3. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2°75 mm. Var.: 3°08 bis 2°42 mm. 

Meninx: Die Pia wenig verbreitert, dafür an der Innenseite ziemlich infiltriert. 
Auch hier ist der Rand der Molekularschichte dicht mit Crop. amylacea besetzt. 
Das ganze Gewebe sehr fibrös. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen auch hier akute Veränderungen. 
An den oberen Partien Zellsklerose. 

Markfasern: Die Markfasern wesentlich besser erhalten als in den früheren 
Präparaten, besonders die Randfaserschichte ziemlich dicht. Die Radien fehlen 
vollständig. 

Glia: Die Glia ist zellulär vermehrt. 

Mesenchym: Die Gefäße sklerotisch. Keine Infiltrate. 

Spezif. Elemente: Reichlich Blasenzellen, wenig Stäbchenzellen. 


Fall 4. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2°75 mm. Var.: 2:07 bis 2°53 mm. 

Meninx: Die Pia ist zart aber deutlich infiltriert. Die Molekularschichte 
sehr zellreich. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen sind fleckweise verödet, fleckweise 
sieht man nur Zellreste ganz deformiert wie nach schweren Veränderungen. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen eben eine Andeutung von der Rand- 
schichte. Das ganze Präparat ist erfüllt von Infiltratzellen, zum Teil gliöser Natur, 
zum Teil aber typisch perivaskuläres Infiltrat an den Gefäßen. 

Spezif. Elemente: Sehr viele Blasenzellen, weniger Stäbchenzellen. 


Fall ۰ 


Rindenbreite: Durchschn.: 2:64 mm. Var.: 3°08 bis 2°20 mm. 

Meninx: Die Pia ist zart, stellenweise gar nicht inflitriert, stellenweise aber 
von einem dicken Infiltrat besetzt. Die molekulare Schichte im Innern lückig aber 
zellarm. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen sind alle schwer verändert. Es ist 
auffällig, daß diese Veränderung bis in die tiefsten Schichten reicht. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte ist stellenweise angedeutet, 
die Radien fehlen, dagegen ist eine fleckweise Entmarkung zu konstatieren. 

Glia: Die Glia ist zellulär stark vermehrt. 
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Mesenchvm: An den Gefäßen sind stellenweise dichte Mäntel, stellenweise 
fehlen dieselben. Dieses perivaskuläre Infiltrat ist in allen Schichten deutlich, 
Spezif. Elemente: Ziemlich reichlich Blasenzellen, weniger Stäbchenzellen. 


Fall 6. 
Rindenbreite: Durchschn.: 2:53 mm. Var.: 2°64 bis 2°42 mm. 


Meninx: Die Pia ist ahnlich wie im vorigen Fall. Die molekulare Schichte 
kernreicher. 


Ganglienzellen: Die Ganglienzellen alle im Zustande schwerer Veranderung, 
vielfach Sklerose und sichere Ausfälle, trotzdem dieselben hier wegen der normaler- 
weise schon bestehenden Unregelmäßigkeit nicht leicht sicherzustellen sind. 


Markfasern: Die Markfasern zeigen wiederum tangentiale Andeutung von 
Fasern, während in den tieferen Lagen eher Ausfälle zu konstatieren sind. 


Glia: Die Glia ist zellulär vermehrt. Hier zeigt sich im Gegensatze zu der 
stellenweise wenig infiltrierten Pia, daß das Gewebe sehr kernreich ist und stellen- 
weise perivaskuläre Mäntel von Infiltratzellen bestehen. 


Mesenchym: Stellenweise sind die Gefäße nur von den vermehrten (ilia- 
zellen besetzt. 


Spezif. Elemente: Auffallend viele Blasenzellen, reichlich Stäbchenzellen. 


Fall 7. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2:58 mm. Var.: 2°64 bis 2°53 mm. 

Meninx: Die Pia ist etwas verdickt, stellenweise ganz frisch infiltriert. 
Die molekulare Schicht ist kernarm. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen Homogenisationen und Schlin- 
gelungen der Dendriten, stellenweise sind sie aber ganz gut erhalten. In der Tiefe 
mehr akute Degeneration. Auch hier ist die Randschichte markreich. 

Glia: Die Glia ist nur fibrös vermehrt. Auffallende Kernarmut im Gewebe, 
starke Hyperämie. 

Mesenchym: Infiltrate werden an den GefiiBen vermißt. 

Spezif. Elemente: Ziemlich reichlich Stäbchenzellen und einzelne Blasen- 
zellen. 


Areal 28. 
(Area entorhinalis.) Tafel X. 


Zellschichten: Im Gegensatz zu der vorigen Schichte sind hier die in 
der II. Schichte befindlichen größeren Ganglienzellen schon besser geordnet und 
die III. Schichte ist zellreicher und zeigt bereits wieder die Zunahme der Zellen an 
Größe von außen nach innen. Die IV. Schichte fehlt aber auch hier nahezu ganz, 
so daß die Schichten ineinander übergehen. Das gilt weniger für die VI., die ein 
zellfreies Band von der V. trennt. Auch ist sie selbst gelegentlich zweigeteilt, indem 
sich zellarme Streifen einschieben. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte sehr breit, das superradiäre 
Flechtwerk streifenförmig, ein äußerer und ein innerer Streifen interradiär. 
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Fall ۰ 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:47 mm. Var.: 2°75 bis 2:20 mm. (Brod- 
mann: 2°53 mm.) 

Meninx: Die Pia ist zart, überhaupt nicht infiltriert. Die Molekularschichte 
breit, kernarm. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen vielfach akute Veränderungen, 
keine Verödung. 

Markfasern: Die Markfasern fehlen vollständig bis an das tiefe Mark. 
Hier sind sie jedoch sehr gut gefärbt. 

Glia: Die Glia ist auffallend fibrös vermehrt aber auch zellulär. 

Mesenchym: An den sehr stark sklerotischen Gefäßen sieht man in den 
AuBenschichten nur die Glia vermehrt, an den Innenschichten sind auch frische 
Infiltrate wahrzunehmen. 

Spezif. Elemente: Reichlich Blasenzellen und Stäbchenzellen. 


Fall 2. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:14 mm. Var.: 2°20 bis 2:09 mm. 

Meninx: Die Pia ist sehr wenig verbreitert und an der Innenseite stark in- 
filtriert. Die Molekularschichte zeigt nur wenig Corpora amylacea, ist sehr breit 
und stellenweise sehr zellreich. 

. A Ganglienzellen: Die Ganglienzellen sind zum Teil sklerotisch, zum Teil 
sind sie besonders in den tieferen Lagen akut veründert. Auch Veródungen 
finden sich. 

Markfasern: Die Markfasern sind bis auf die Windungskuppe ENE 
zerstört. An der Windungskuppe finden sich die Radien. 

Glia: Die Glia ist vorwiegend fibrös vermehrt. 

Mesenchym: Die Gefäße sind sklerotisch, mit reichem ganz akutem peri- 
vaskulären Infiltrat bis in die äußersten Rindenschichten, dagegen ist das Infiltrat 
im Gewebe ein sehr geringes. 

Spezif. Elemente: Die Stäbchenzellen sind mäßig reichlich, Blasenzellen 
fehlen fast vollständig. 

Fall 3. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:36 mm. Var.: 2°42 bis 2:31 mm. 

Meninx: Die Pia ganz mäßig verbreitert, an der Innenseite stellenweise akut 
infiltriert, stellenweise aber völlig frei. Die molekulare Schichte sehr breit, sehr 
kernarm. 

Ganglienzellen: Auffallende Zellveródung des ganzen Gewebes. Die 
Ganglienzellen sind vorwiegend sklerotisch bis in die tiefsten Schichten hinein, doch 
finden sich auch hier noch normale oder akut veränderte Zellen. 

Markfasern: Die Markfasern sind im Gegensatz zu den Zellen auffallend 
gut erhalten. Wir sehen die tangentiale Schichte sowohl wie die Flechtwerke gut 
erhalten. Die Radien sind etwas schlechter. 

Glia: Stark fibröse Wucherung der Glia, große Zellarmut. 

Mesenchym: Die Gefäße sind sklerotisch. Keine Spur eines Infiltrates an 
den Gefäßen, auch nicht im Gewebe. 

Spezif. Elemente: Stübchenzellen mäßig. 
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Fall 4. 


Rindenbreite: Durchschn.: 1:59 mm. Var.: 1:87 bis 1°32 mm. 

Meninx: Die Pia analog dem eben geschilderten Falle. Die molekulare 
Schichte sehr zellreich. Ein diffuses Infiltrat erfiillt die ganze Molekularschichte. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen sind schwerst verändert in allen 
Schichten. Es macht den Eindruck, als ob nicht eine normale Zelle hier wäre. 

Markfasern: Die Markfasern dagegen sind am Rande tangential vorhanden, 
sonst aber fehlen sie bis an das Mark. 

Glia: Wir haben ferner eine auffallend starke Wucherung der Glia, besonders 
in ihrem zellulären Teil. 

Mesenchym: Die Gefäße sind von Gliazellmänteln besetzt. Auch das Ge- 
webe enthält keine Infiltrate, sondern nur Vermehrung der Gliazellen. 

Spezif. Elemente: Es finden sich auch Stäbchenzellen, aber keine Blasen- 
zellen. 

Fall ۰ 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:09 mm. Var.: 2°20 bis 1:98 mm. 

Meninx: Die Pia ist hier etwas breiter als früher und ganz frisch und stark 
infiltriert. Die molekulare Schichte ist ziemlich kernreich, wenn auch nicht so wie 
im ersten Falle. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen sind besser erhalten, obwohl auch hier 
sehr schwere Veränderungen, besonders in den äußeren Partien zu sehen sind. 

Markfasern: Die Markfasern dagegen sind relativ gut erhalten. Auch die 
Radien sind deutlich. 

Glia: Im Gewebe ein ühnliches Verhalten wie im vorigen Falle in bezug auf 
die Glia. Auch hier eine sehr starke Vermehrung der Gliakerne, aber auch sonst 
ist bereits eine Andeutung von Infiltrat vorhanden. 

Mesenchym: Auch an den Gefäßen, die ziemlich sklerotisch, strotzend mit 
Blut gefüllt, sind Infiltrate. 

Spezif. Elemente: Mäßig reichlich Stäbchenzellen. 


Fall 6. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:31 mm. Var.: 2°42 bis 2°20 mm. 

Meninx: Die Pia auffallend zart. Die molekulare Schichte kernreich. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen in den verschiedenen Stadien der Ver- 
änderung, zum Teil sklerotisch, zum Teil auch in der Tiefe weitgehende Atrophie 
und Abblassungen. 

Markfasern: Die Markfasern auch hier nicht schlecht erhalten, indem man 
in allen Schichten Markfasern wahrnehmen kann. 

Glia: Die Glia ähnlich wie im vorigen Falle. 

Mesenchym: Desgleichen die Gefäße und das Infiltrat. 

Spezif. Elemente: Keine Blasenzellen, deutlich Stäbchenzellen. 


Fall 7. 
Rindenbreite: Durchschn.: 2:36 mm. Var.: 2:42 bis 2°31 mm. 
Meninx: Die Pia auffallend zart, kaum ein wenig infiltriert. Auch die Mole- 
kularschichte kernarm. 
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Ganglienzellen: Die Ganglienzellen in den äußeren Schichten deutlich 
sklerotisch, in den inneren Schichten etwas besser erhalten als in allen früheren 
Präparaten. 

Markfasern: Für die Markfasern gilt das gleiche. Auch sie sind auffallend 
gut erhalten. 

Glia: Die Glia ist vorwiegend fibrös vermehrt. 

Mesenchym: Sehr kernarmes Gewebe an den Gefäßen. Nur hie und da 
einzelne Infiltratzellen. 

Spezif. Elemente: Deutlich Blasenzellen, reichlich Stäbchenzellen. 


Areal 35. 
(Area perirhinalis.) Tafel XI. 

Zellschichten: Hier ist die Schichtenbildung sehr deutlich. Es tritt die 
molekulare Schichte deutlich hervor, mäßig breit. In der II. Schichte finden sich 
bereits kleine Pyramidenzellen neben einzelnen größeren. Die III. Schichte ist 
zellarm, aus locker gestellten Zellen bestehend, welche nur eine leichte Vergrößerung 
von außen nach innen erkennen lassen. Doch finden sich auch sehr große Elemente 
unter ihnen. Die IV. Schichte ist deutlich als Körnerschichte abgegrenzt und stoßt 
an eine weniger deutliche V. Schichte mit Pyramidenzellen. Die VI. Schichte läßt 
wiederum eine Zweiteilung erkennen und enthält die verschiedenartigsten Elemente 
von Pyramidencharakter, jedoch ohne bestimmte Zellanordnung, d. h. der Spitzen- 
fortsatz ist nicht immer nach außen gerichtet. In den tieferen Lagen sind deutliche 
Spindelzellen sichtbar. 

Markfasern: Von der breiten tangentialen Faserschichte gehen streifen- 
förmige Bahnen zu dem superradiären Flechtwerke, das in das interradiäre direkt 
übergeht. Man kann hier gerade die Andeutung eines äußeren Streifens wahr- 


nehmen. 
| Fall 1. 
Rindenbreite: Durchschn.: 2°31 mm. Var.: 2:42 bis 220 mm. (Brod- 
mann: 2°07 mm.) . 


Meninx: Die Pia ist mäßig verbreitert, stellenweise ganz akut infiltriert. 
Die molekulare Schichte ist sehr zellarm. 

Ganglienzellen: An den Ganglienzellen sind noch zahlreiche Ausfälle 
merkbar, doch sind in den tieferen Schichten die Zellformen ganz normal. Nur in 
den äußeren sieht man Sklerosen. 

Markfasern: Die Markfasern fehlen vollständig bis auf das Mark. 

Glia: Die Glia ist ziemlich stark vermehrt, besonders fibrillär, weniger 
zellulär. 

Mesenchym: Die Gefäße sind sklerotisch, kaum ein Infiltrat wahrnehmbar. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen reichlich, auch Blasenzellen finden sich. 


Fall 2. 
Rindenbreite: Durchschn.: 2:09 mm. Var.: 2:20 bis 1:98 mm. 
Meninx: Die Pia ist etwas breiter als in dem vorigen Fall und akut in- 
filtriert. Die Molekularschichte ist mäßig kernreich. 
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Ganglienzellen: Die Ganglienzellen sind besonders in den äußeren Lagen 
in der II. Schichte sehr defekt. In der III. Schichte sind sie schwer sklerotisch. 
Auch in den tieferen Schichten herrscht der sklerotische Prozeß vor. 

Markfasern: Die Markfasern fehlen bis auf zarteste Andeutung der Radien, 
die in der Windungskuppe wieder am besten entwickelt sind. 

Glia: Die Glia ist hier zellulär ziemlich vermehrt. 

Mesenchym: Die Gefäße sklerotisch. An ihnen, besonders in der Tiefe 
dichtere Mäntel von Plasmazellen, weniger lymphozytüre Elemente. 

Spezif. Elemente: Reichlich Stäbchenzellen, weniger Blasenzellen. 


Fall 8. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:75 mm. Var.: 2:53 bis 1:98 mm. 

Meninx: Die Pia ist einfach fibrós verdickt, nur an der Innenseite einzelne 
Infiltratzellen. Die Molekularschichte zeigt einen stárkeren gliósen fibrüsen Rand 
und gróBere Kernarmut. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen sind in den äußeren Schichten ganz 
atrophisch, fehlen zum Teil. Nach innen zu sieht man jedoch neben den Sklerosen 
auch akute Veründerungen. 

Markfasern: Die Markfasern sind auffallend gut erhalten. Man sieht die 
tangentiale Faserschichte, man sieht sogar Andeutung des radiüren Flechtwerkes 
und ganz gut gefärbte Radien. 

Glia: Die Glia ist vorwiegend fibrillär vermehrt. 

Mesenchym: An den Gefäßen, die ein wenig sklerotisch sind, ist nichts von 
einem pathologischen Prozeß wahrnehmbar. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen einzeln vorhanden. 


Fall 4. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:25 mm. Var.: 2°31 bis 2:20 mm. 

Meninx: Die Pia mäßig verbreitert, dicht infiltriert, auch die molekulare 
Schichte zeigt einen besonderen Zellreichtum. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen hier in den äußeren Schichten 
spärliche Reste. Auch in den mittleren Schichten sind schwerste Veränderungen 
vorhanden, die bis in die Spindelzellschichte hinein zu verfolgen sind. 

Markfasern: Die Markfasern fehlen vollständig bis auf die Radien an der 
Kuppe. 

Glia: Auffallender Reichtum der Glia an Kernen. 

Mesenchym: Die Gefäße sind sklerotisch, bis in die obersten Schichten 
hinein infiltriert. Das Infiltrat ist aber nicht sehr dicht. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen und Blasenzellen vereinzelt. 


Fall ۰ 
Rindenbreite: Durchschn.: 2:14 mm. Var.: 2:20 bis 2:09 mm. 
Meninx: Die Pia ist auffallend diinn, aber stellenweise finden sich doch 
dichte Infiltrate. Die Molekularschichte ist sehr kernarm. 
Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen schwere Veränderungen, aber 
keinesfalls so wie im vorigen Falle. Nur in den äußeren Lagen sind Schatten- 
bildungen. 
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Markfasern: Auch die Markfasern sind tangential sowohl wie in den Flecht- 
werken und in den Radien vorhanden, aber ziemlich zart. 

Glia: Im Gegensatz dazu ist die geringe Reaktion der Glia, die nur fibrös 
vermehrt ist, zellulär relativ wenig vermehrt. 

Mesenchym: Auch die Gefäße zeigen wohl eine Reaktion aber keine sehr 
intensive. Die Infiltrate sind geringfügig. 

Spezif. Elemente: Blasen- und Stäbchenzellen relativ gering. 


Fall 6. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2°36 mm. Var.: 2°53 bis 2°20 mm. 

Meninx: Die Pia wie normal. Nur an einzelnen Stellen ein kleines Infiltrat. 
Die Molekularschichte kernreicher, in den tieferen Lagen Liickenbildung. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen mehr akute Verinderungen, an 
einzelnen Stellen der II. und III. Schichte auch Sklerose. 

Markfasern: Die Markfasern sind bis auf die Flechtwerke und die tangen- 
tialen Fasern vorhanden. 

Glia: Die Glia wenig zellulär vermehrt, mehr fibrillar. 

Mesenchym: Die Gefäße sind sklerotisch, stellenweise ohne jedes Infiltrat, 
stellenweise aber findet sich ein deutliches Infiltrat an den Gefäßen. 

Spezif. Elemente: Blasenzellen reichlicher, Stäbchenzellen etwas deutlicher 
als in den früheren Präparaten. 

Fall 7. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:03 mm. Var.: 242 bis 1°65 mm. 

Meninx: Die Pia ist ein wenig verbreitert, die molekulare Schichte analog 
wie früher, hier jedoch sind viel mehr Zellausfälle sowohl in der Il. als auch in der 
III. Schichte wahrzunehmen. Anderseits läßt sich bis in die IV. Schichte hinein 
eine Zellverarmung feststellen. 

Ganglienzellen: Die Veränderungen sind vorwiegend sklerotisch. Man 
sieht oft nur ein Klümpchen plasmatischer Substanz an Stelle der Zellen. 

Markfasern: Im Gegensatz dazu sind die Markfasern mit Ausnahme der 
tangentialen und superradiären Flechtwerke relativ gut erhalten. 

Glia: Im Gewebe wenig Reaktion, bis auf eine fibrése Vermehrung der Glia. 

Mesenchym: An den einzelnen Gefäßen, die sklerotisch sind, kann man ein 
paar Exsudatzellen wahrnehmen, ähnlich wie im vorigen Fall. 

Spezif. Elemente: Auch hier zahlreiche Blasenzellen, weniger Stäbchen- 
zellen. 


Areal 36. 
(Area ectorhinalıs.) Tafel XI. 


Zellschichten: Die Molekularschichte ist mäßig breit. Die Schichte der 
kleinen Pyramidenzellen ist sehr deutlich und auch nicht sehr breit, sie enthält 
teilweise auch größere Zellen. In ihr sind deutlich kleine Pyramiden-, aber auch 
andere Zellen vorhanden. Die Schichte der mittelgroßen Pyramiden ist im Ver- 
hältnis zu anderen Partien sehr schmal. Auch sind die Zellen locker gefügt, aber 
ziemlich groß. Die IV. Schichte ist sehr deutlich in mittlerer Breite. Die V. Schichte 
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steht der III. nicht wesentlich an Ausdehnung nach, hat eher kleinere Zellen als 
die III. Schichte. Es folgen dann eine Reihe von Schichten, die man deutlich durch 
zellarme Gebiete voneinander trennen kann. Es ist möglich, daß ein Teil dieser 
Zellen noch zur V. Schichte gehört, jedenfalls kann man die VI. Schichte in drei 
Gruppen zerlegen, wobei die der V. Schichte benachbarten Zellen deutlich den 
Pyramidencharakter tragen, aber auch die in der Mitte gelegenen noch deutlich 
pyramidaler Natur sind. Nur die allerkleinsten, die sich tief ins Mark hinein vor- 
schieben, zeigen Spindelzellcharakter. Das Verhältnis der inneren zu den äußeren 
Schichten — wenn man die IV. als Grenze annimmt — ist so, daß die inneren etwa 
doppelt so breit sind als die äußeren. 

Markfasern: Dieses Areal zeigt dagegen die tangentiale Faserschichte 
normal, einen äußeren deutlichen Streifen und zarte Radien. 


Fall 1. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:64 mm. Var.: 2°75 bis 2:08 mm. (Brod- 
mann: 2:93 mm.) 

Meninx: Die Pia ist mäßig verbreitert, streckenweise frisch infiltriert. Die 
molekulare Schichte ist fibrös entartet, zeigt deutliche Höcker und ist stellenweise 
mit der Pia verwachsen. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen sind größtenteils in den äußeren 
Teilen sklerotisch. 

Markfasern: Die Markfasern fehlen, sogar das tiefe Mark ist abgeblaßt. 

Glia: Die Glia ist fribillär stark vermehrt, zellulär weniger. 

Mesenchym: Die Gefäße sind sehr stark sklerotisch. Ein Infiltrat nur in 
äußerst geringer Menge und nur an einzelnen Gefäßen zu sehen. 

Spezif. Elemente: Mäßig reichlich Stäbchenzellen. 


Fall 2. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:86 mm. Var.: 2:97 bis 2°75 mm. 

Meninx: Die Pia nicht stark verbreitert aber stark infiltriert. Die molekulare 
Schichte breit, liickig, zellreich. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen deutliche Ausfalle, besonders in 
den peripheren Lagen ziemlich deutliche Sklerose bis in die tieferen Schichten, aber 
auch akute Veränderungen sind zu sehen. 

Markfasern: Die Markfasern sind bis auf die tangentialen Fasern und die 
Flechtwerke relativ gut erhalten. 

Glia: Die Glia ist nicht sonderlich vermehrt. 

Mesenchym: An den sklerosierten Gefäßen bis in die äußersten Schichten 
akute Infiltrate und Zellmäntel. 

Spezif. Elemente: Reichlich Blasenzellen, weniger Stäbchenzellen. 


Fall 3. 
Rindenbreite: Durchschn.: 3:02 mm. Var.: 3:30 bis 2°75 mm. 
Meninx: Die Pia zart, mäßig infiltriert, an einzelnen Stellen jedoch deut- 
licher. Die molekulare Schichte fibröse Vermehrung der Glia, Kernreichtum 
relativ gering. 
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Ganglienzellen: In den äußeren Schichten sieht man Zellschatten, in den 
tieferen Schichten sind die Zellen auffallend gut erhalten. 

Markfasern: Auch die tangentiale Faserschichte ist hier gut entwickelt. 
Desgleichen sieht man die Flechtwerke und die Radien deutlich. 

Glia: Auffallend geringe Reaktion im Gewebe sowohl der Glia als auch der 
Gefäße. 

Mesenchym: Man kann kaum an einzelnen (Gefäßen eine leichte Vermehrung 
der Gliakerne wahrnehmen. 

Spezif. Elemente: Kaum angedeutet vorhanden. 


Fall 4. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2:58 mm. Var.: 2:86 bis 2°31 mm. 

Meninx: Die Pia verbreitert, dicht akut infiltriert. Auch die molekulare 
Schichte äußerst kernreich. Stellenweise sind frische Infiltrate wie zur Knötchen- 
bildung zusammengetreten. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen keine Defekte, aber schwerste 
Degeneration bis in die tiefsten Lagen. 

Markfasern: Für die Markfasern gilt das gleiche. Die Radien sind kaum 
schattenhaft angedeutet. Der Prozeß endet erst im tiefen Mark. 

Glia: Die Gliazellen sind reichlich vermehrt. 

Mesenchym: Die Gefäße sind dicht infiltriert, mit starken Mänteln von 
Lymphozyten- und Plasmazellen. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen und Blasenzellen vorhanden. 


Fall ۰ 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:91 mm. Var.: 3:08 bis 2°75 mm. 

Meninx: Pia zart, an der Innenseite stellenweise akut infiltriert. Die Mole- 
kularschichte kernarm, lückig. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zum Teil in der Peripherie als Schatten, 
an anderen Stellen sklerotisch. Auch schwere Veründerungen bis in die Tiefe 
wahrnehmbar. 

Markfasern: Die Markfasern wie im vorigen Falle. Nur an der Kuppe der 
Windungen sind die Radien deutlich. 

Glia: Die Glia ist fibrillàr und zellulär vermehrt. 

Mesenchy m: Die Gefäße sind sklerotisch. Es liegen nebeneinander Stellen 
mit ganz frischen Mänteln von Infiltratzellen und Stellen, wo jede Reaktion fehlt. 

Spezif. Elemente: Stübchenzellen und Blasenzellen sind nicht deutlich 
vorhanden. 


Fall 6. 
Rindenbreite: Durchschn.: 2:64 mm. Var.: 2:86 bis 2:42 mm. 
Meninx: Die Pia wie im vorigen Falle. Man sieht in der Molekularschichte 
einbrechende dicht infiltrierte Gefäße. Die Molekularschichte sehr lückig. 
Ganglienzellen: Auffallende Sklerose der Ganglienzellen der II. und 
III. Schichte. Selbst in der IV. Schichte noch sind schwere Stórungen der Ganglien- 
zellen vorhanden mit lokalen Ausfällen. 
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Markfasern: Die Markfasern sind gleichfalls stark reduziert. Kaum daß 
man die Markstrahlen erkennt. 

Glia: Die Glia ist zellulär vermehrt. 

Mesenchym: Für die Gefäße gilt das Gleiche wie im vorigen Falle. 

Spezif. Elemente: Reichlich Stübchen- und Blasenzellen. 


Fall 7. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:69 mm. Var.: 2°86 bis 2°53 mm. 

Meninx: Pia zart, mäßig infiltriert. Die Molekularschichte nicht besonders 
breit, fibrös, kernarm. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen auffallend verödet, besonders die 
äußeren Schichten, wo kaum Klümpchen von Plasma die Ganglienzellen charakte- 
risieren. Auch in den tiefen Schichten, besonders die größeren Zellen betreffend, 
finden wir mehr Homogenisation der Zellen, während in den Schichten jenseits der 
IV. akute Stadien schwerer Degeneration vorhanden sind. 

Markfasern: Die Markfasern sind ähnlich wie im vorigen Falle. 

Glia: Die Glia ist vorwiegend fibrös vermehrt. 

Mesenchym: Die sklerotischen Gefäße zeigen hier die eine oder die andere 
Infiltratzelle. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen und Blasenzellen deutlich vorhanden. 


Areal 13. 
(Area insularis posterior.) Tafel XI. 


Zellschichten: Die Molekularschichte ist relativ schmal. Die Schichte der 
kleinen Pyramidenzellen enthält mehr Gebilde, die den Pyramidencharakter nicht 
mehr deutlich zeigen. Die Schichte der mittelgroßen Pyramiden enthält locker 
gestellte, gut ausgebildete Elemente. Die IV. Schichte ist etwas breiter als früher, 
doch gibt es auch hier Stellen, wo die Pyramiden durch diese Schichte hindurch in 
die V. Schichte wandern. Die V. Schichte ist deutlich erkennbar, enthält größere 
Elemente als in dem vorderen Abschnitt. Sie ist durch eine zellarme Schichte von 
der darunter befindlichen VI. getrennt, welche die Zellen unregelmäßig gruppiert 
zeigt und Pyramiden und andere Elemente durcheinander gewürfelt besitzt. Das 
Verhältnis der inneren zu den äußeren Lagen ist ungefähr so, daß die Schichte 
I bis IV dem Gebiete V bis VI entsprechen. 

Markfasern: Zarte tangentiale Faserschichte, die Radien ebenfalls zart, 
das interradiäre Flechtwerk ohne Streifenbildung. 


Fall 1. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2:64 mm. Var.: 2°75 bis 2°53 mm. 

Meninx: Lockere Verbreiterung der Pia mit mäßigem Infiltrat. Zellarme 
Molekularschichte. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen auffallende Lagerung in der 
Peripherie, mit Sklerose und Atrophie, aber auch in den tieferen Schichten herrscht 
die sklerotische Veränderung vor. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen nur in den Kuppen der Windungen, 
weniger in den seitlichen Partien die Radien der tieferen Abschnitte intakt. 
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Glia: Die Glia ist zellulär nur mäßig, fibrillär stark vermehrt. 

Mesenchym: Auffallende Sklerose der Gefäße. Äußerst geringe Reaktion 
im Gewebe, nur hie und da ein paar Infiltratzellen an einem Gefäße. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen sehr mäßig, Blasenzellen kaum vor- 
handen. 

Fall 2. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:69 mm. Var.: 2°97 bis 2°42 mm. 

Meninx: Die Pia hier dichter infiltriert. Die Molekularschichte trotzdem 
kernarm, etwas verbreitert. . 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen ganz analog wie im vorigen Falle, 
mehr sklerotisch verändert bis in die tiefsten Lagen. 

Markfasern: Die Markfasern sind hier auffallend wiederum nur in der Kuppe 
erhalten und hier sehr dünn. Auch das tiefe Mark zeigt Aufhellungen. 

Glia: Die Glia zeigt vorwiegend eine fibrilläre Vermehrung. 

Mesenchym: Die sehr stark sklerotischen Gefäße zeigen an den einzelnen 
Stellen einen deutlichen perivaskulären Zellmantel. Man kann hier verschiedene 
Phasen des Prozesses nebeneinander sehen. Neben einer vollständig reaktionslosen 
Stelle mit schwerer Parenchym-Degeneration findet sich ein deutliches Infiltrat, 
daneben wieder eine Stelle, wo das Infiltrat zurücktritt und die Blasenzellen hervor- 
treten, gleichzeitig mit einem leichten Ödem im Gewebe. 

Spezif. Elemente: Blasenzellen reichlich, Stäbchenzellen auch ziemlich 
reichlich vorhanden. 

Fall 8. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:36 mm. Var.: 2°53 bis 2°20 mm. 

Meninx: Pia mäßig verbreitert. Molekularschichte lückig. Diese Lücken 
gehen bis in die III. Schichte. 

Ganglienzellen: Auffallende Zellverödung bis in die tiefsten Schichten, bei 
sklerotischen Zellen. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen sowohl eine diffuse Verschmächtigung 
und Verdünnung als auch eine fleckweise Entmarkung. 

Glia: Die Glia ist hier zellulär etwas mehr als früher vermehrt. 

Mesenchym: Man kann an einzelnen Gefäßen der Molekularschichte geringe 
Infiltratzellen sehen. In den tieferen Schichten fehlen sie völlig. 

Spezif. Elemente: Auffallend viele Blasenzellen. 


Fall 4. 


Rindenbreite: Durchschn.: 2°69 mm. Var.: 2°86 bis 2°53 mm. 

Meninx: Die Pia fehlt. Die Molekularschichte sehr zellreich. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen im Zustande schwerer und akuter Ver- 
anderung. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen deutlich fleckweise Entmarkung, aber 
nur bis an den Markstrahl heranreichend. 

Glia: Die Glia ist zellulär auffallend vermehrt. 

Mesenchym: Die Gefäße sind sklerotisch, in allen Gebieten von Mänteln 
von Plasmazellen eingehüllt. Auch im Gewebe ist die Reaktion eine relativ starke. 

Spezif. Elemente: Blasenzellen relativ reichlich. 
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Fall ۰ 


Rindenbreite: Durchschn.: 2:91 mm. Var.: 2°97 bis 2°86 mm. 

Meninx: Die Pia ist abgerissen. Die Molekularschichte relativ kernreich, 
vorwiegend Gliakerne. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen besonders in den äußeren 
Schichten Zellschattenbildung. Auch sonst mehr akute Veränderungen. 

Markfasern: Diffuse Ausfälle der ganzen Rindenfasern inkl. der Mark- 
strahlen, am wenigsten wieder an der Kuppe der Windungen, wobei auch mehr 
das tiefe Mark deutliche Lichtungen zeigt. 

Glia: Die Glia und die Gefäße sind ähnlich wie im vorigen Falle. Hier schon 
Andeutung von Knötchenbildung. 

Mesenchym: Ziemlich sklerotisch, ziemlich dichte Infiltration. 

Spezif. Elemente: Blasenzellen mäßig, Stäbchenzellen deutlich vor- 
handen. 


Fall 6. 


Rindenbreite: Durchschn.: 3°02 mm. Var.: 3°19 bis 2:86 mm. 

Meninx: Die Pia fehlt. Die Molekularschichte ist sehr zellreich. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen sind eigentümlich veründert. Es sind 
Stadien, die zwischen akuter und chronischer Veründerung zu stehen scheinen, 
indem man Schwellungen einer Seite, Schlängelungen der Fortsätze und Atrophien 
auf der anderen Seite wahrnehmen kann. 

Markfasern: Schwere Ausfälle. Die Radien sind dünn, auch an der Kuppe. 
An den Seiten fehlen sie fast völlig. 

Glia: Die Glia ist fibrös vermehrt. Es ist auffällig, wie geringfügig die zellige 
Vermehrung der Glia zu merken ist. 

Mesenchym: Die Gefäße sind sehr stark sklerotisch, allenthalben von 
Mänteln von Plasmazellen umgeben, stellenweise Knötchenbildung an den Ge- 
fäßen. Im Gegensatz zur dichten Gefäßinfiltration ist die Reaktion des Gewebes 
äußerst gering. 

Spezif. Elemente: Einzelne Blasenzellen. 


Fall 7. 
Rindenbreite: Durchschn.: 2:91 mm. Var.: 2:07 bis 2°86 mm. 
Meninx: Die Pia zart, aber dicht akut infiltriert. Im Gegensatz dazu ist 
die Molekularschichte kernarm, diffus sklerotisch. 
Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen schwere Sklerosen und Ausfälle 
in allen Schichten. 


Markfasern: Die Markfasern dagegen sind hier besser erhalten, indem sogar 
die tangentialen Fasern sichtbar sind. Bei den Radien sehwere Ausfälle, zum Teil 


auch fleckweise. 
Glia: Auffallend fibröse Vermehrung der Glia im Gewebe, 
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Mesenchy m: Starke Sklerose der Gefäße, kaum eine oder die andere Reaktion 
wahrnehmbar. 

Spezif. Elemente: Blasenzellen deutlich, auch Stäbchenzellen relativ reich- 
lich vorhanden, 


Areal 14. 
(Area insularis anterior.) Tafel XI. 


Zellschichten: Die Molekularschichte ist relativ schmal. Die Schichte der 
kleinen Pyramidenzellen noch schmäler als diese. Die Schichte der mittelgroßen 
Pyramiden sehr locker gestellt. Auch hier sind einzelne größere Elemente in der 
Tiefe. Die IV. Schichte ist schmäler, aber deutlich vorhanden, schmäler als in den 
eben geschilderten Gebieten. Man sieht, wie größere Pyramidenzellen die V. Schichte 
durchwandern. Die V. Schichte besteht aus ähnlichen locker gestellten, aber kleineren ` 
Zellen als die III. Schichte, während die VI. Schichte keine Pyramidenzellen mehr 
enthält, sonders fast nur Spindelzellen. Auch hier sind die inneren Lagen breiter, 
aber nicht so breit wie in den vorigen Gebieten. Vor allem aber fällt der geringe 
Zellreichtum der einzelnen Schichten besonders auf, der gegen die Tiefe zu am 
deutlichsten ist. 

Markfasern: Die Radien dichter, sonst wie vorher. 


. Fall 1. 

Rindenbreite: Durchschn.: 2:97 mm. Var.: 3:19 bis 275mm. (Brod- 
mann: fehlt.) 

Meninx: Die Pia ist fibrös vermehrt, stellenweise an den Innenflächen 
infiltriert. Die Molekularschichte ist sehr breit, stark fibrös, zeigt eine wellige 
Oberfläche und ist relativ kernarm. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen erweisen sich, soweit das Präparat eine 
Beurteilung zuläßt, im Zustande schwerer Veränderung, und zwar die äußeren 
Zellen sind verkleinert, offenbar sklerotisch. 

Markfasern: Die Markfasern sind bis auf ein paar Radien der Kuppe voll- 
ständig zerstört. 

Glia: Auffällig ist die geringe Reaktion des Gewebes. Die Glia ist vorwiegend 
fibrös vermehrt. 

Mesenchym: Die Gefäße sind sklerotisch, kaum eine oder die andere Exsudat- 
zelle an der Oberfläche. 

Spezif. Elemente: Auffallend reichlich Stäbchenzellen, die durch die be- 
sondere Größe und Länge charakterisiert sind. 


Fall 2. 

Rindenbreite: Durchschn.: 3:19 mm. Var.: 3°30 bis 3:08 mm. 

Meninx: Die Pia fehlt größtenteils. Wo sie vorhanden ist, ist sie akut dick 
infiltriert. Die Molekularschichte ist breit, fibrös, ziemlich zellreich. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen sind in ihrer Form in den tieferen 
Lagen relativ gut erhalten, strukturell aber zeigen sie die verschiedensten Formen 
der Degeneration, in den äußeren Lagen deutlich atrophische Störungen. 

Arbeiten aus dem Wr. neurol. Inst. XXV. Bd. 1. Heft. 12 
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Markfasern: Die Markfasern sind wiederum schwer gestört, nur die Radien 
der Windungskuppe sind intakt. 

Glia: Die Glia ist fibrillär und zellulär vermehrt. 

Mesenchym: Auch hier tritt wieder etwas hervor, was schon in den früheren 
Präparaten wiederholt beobachtet wurde. Hart nebeneinander sieht man die 
sklerotischen Gefäße von dichten Mänteln frischer Infiltratzellen umgeben, daneben 
eine absolut reaktionslose Partie, wobei die Grenze eine relativ scharfe ist. Ein 
Drittel der Windungen ist infiltriert, zwei Drittel frei. In dem freien Gebiete ist 
auch die Reaktion des Gesamtgewebes eine sehr geringe, in den infiltrierten Ge- 
bieten dagegen eine sehr starke. 

Spezif. Elemente: Auch hier sind wieder sehr viele Stäbchenzellen und 
Blasenzellen. Die Richtung der Stäbchenzellen ist keine der Stellung der Pyramiden 
parallel gehende. 


Eall 3. 


Rindenbreite: Durchschn.: 3°13 mm. Var.: 3°19 bis 3:08 mm. 

Meninx: Die Pia fehlt. Die Rinde ist von einem dichten Streifen von Copora 
amylacea besetzt, der stellenweise die ganze Molekularschichte besetzt halt. Ein 
Körperchen liegt am anderen. In den tieferen Schichten fehlt jede Andeutung 
solcher Gebilde. | 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen schwerste Sklerose. In den 
peripheren Partien fehlen sie fast vollständig. 

Markfasern: Die Markfasern sind hier analog wie in den anderen Fällen. 
Die Radien sind angedeutet, alle anderen Fasern fehlen, selbst der Markstrahl ist 
atrophisch. 

Glia: Hier fehlt jede Reaktion des Gewebes. Vielleicht, daß man von einer 
Vermehrung der fibrillären Glia sprechen kann. ۱ 

Mesenchy m: Die Gefäße sind sklerotisch ohne jedes Infiltrat. 

Spezif. Elemente: Stäbchenzellen reichlich, Blasenzellen spärlich. 


Fall 4. 
Rindenbreite: Durchschn.: 2:86 mm. Var.: 2:97 bis 2°75 mm. 
Meninx: Die Pia fehlt. Die Molekularschichte ist unendlich kernreich. 
Ganglienzellen: Die Ganglienzellen sind nur zum Teil schwer verändert. 
Die größeren zeigen Veränderungen mehr akuter Natur. 
Markfasern: Die Markfasern zeigen deutlich fleckweise Entmarkung. 
Glia: Die Glia ist zellulär auffallend vermehrt, besonders in den äußeren 
Schichten. Es gibt jedoch Stellen, wo jede Reaktion im Gewebe fehlt. 
Mesenchym: Die Gefäße sind sklerotisch. An einzelnen sieht man Plasma- 
zellinfiltrate. 
Spezif. Elemente: Blasenzellen fehlen fast vollständig, Stäbchenzellen da- 
gegen reichlicher. 
Fall ۰ 
Rindenbreite: Durchschn.: 3:02 mm. Var.: 3°08 bis 2:97 mm. 
Meninx: Auch hier fehlt die Pia. Molekularschichte ist áhnlich wie in dem 
vorigen Falle. 
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Ganglienzellen: Die Zelldegeneration trägt ganz den gleichen Charakter 
wie im vorigen Falle. 

Markfasern: Dagegen sind die Markfasern hier mehr diffus geschädigt. Die 
Radien sind nur in der Kuppe ziemlich intakt. 

Glia: Auch im Gewebe sind die Gliazellen ziemlich reichlich. 

Mesenchym: Die Gefäße sind sklerosiert. Die Infiltrate ein wenig stärker 
als im vorigen Falle. 

Spezif. Elemente: Stábchenzellen und Blasenzellen deutlich. 


Fall 6. 


Rindenbreite: Durchschn.: 3:18 mm. Var.: 3:19 bis 3:08 mm. 

Meninx: Die Pia ist zart, stellenweise frisch infiltriert. Auch in der Mole- 
kularschichte sieht man an einzelnen Stellen ganz frische perivaskulüre Infiltrate 
fast bis zur Knótchenbildung. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen zeigen mehr das Bild der Sklerose und 
weit vorgeschrittener Atrophie, auch in den tieferen Schichten. Deutliche Zell- 
ausfälle. 

Markfasern: Die Markfasern fehlen bis zum Markstrahl. Auch hier sieht 
man deutliche Aufhellungen. 

Glia: Die Glia ist vorwiegend fibrös vermehrt. Geringe Reaktion des Ge- 
webes selbst. 

Mesenchym: An den Gefäßen, die sklerotisch sind, nur stellenweise auch 
in den äußeren Schichten, deutlich Infiltrate. 

Spezif. Elemente: Wenig Stäbchenzellen, mehr Blasenzellen. 


Fall 7. 


Rindenbreite: Durchschn.: 3:08 mm. Var.: 319 bis 2:97 mm. 

Meninx: Pia wie im vorigen Falle, vielleicht etwas mehr infiltriert. Auch 
die Molekularschichte zeigt einzelne infiltrierte Gefäße, ist aber sonst ziemlich 
kernarm. 

Ganglienzellen: Die Ganglienzellen sind ahnlich wie im vorigen Falle. 

Markfasern: Die Markfasern dagegen sind besser erhalten. Man sieht sogar 
Andeutung von tangentialen Fasern. Die Markstrahlen sind deutlich atrophisch 
bis in das tiefe Mark hinein. 

Glia: Die Glia ist zellulär und fibrillar vermehrt. 

Mesenchym: An den Gefäßen sieht man stellenweise bis in die äußerste 
Schichte Plasmazellmäntel, andere Gefäße sind vollständig frei oder zeigen nur 
einen Besatz von vermehrten Gliazellen. Im Gewebe selbst wenig Reaktion. 

Spezif. Elemente: Einzelne Stäbchenzellen, wenig Blasenzellen. 


12* 
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Zur Frage der zerebralen Fettsucht. 


Von 
Dr. Inasaburo Naito 
Nagoya (Japan). 
Mit 6 Abbildungen im Texte. 


Die Studien über die zerebrale Fettsucht stimmen alle in 
dem einen Punkt überein, daß als Ursache nur eine Schädigung 
im Gebiete des Bodens des dritten Ventrikels in Frage kommen 
könne. Seit Fröhlich den berühmt gewordenen Fall von 
Dystrophia adiposo-genitalis beschrieben hat, wurde die Auf- 
. merksamkeit in erster Linie auf die Hypophyse gelenkt. Es 
ergeben die Untersuchungen späterer Autoren — unter ihnen 
die von Marburg —, daß es wohl ein Hypopituitarismus sein 
müsse, der die Dystrophia adiposo-genitalis bedinge. Die 
Studien des genannten Autors konnten auch erweisen, daß 
es die Hypophyse allein sei, welche zur Fettsucht Veranlassung | 
gebe, und nicht die Ausschaltung der Genitalien. Die Unter- 
suchungen von Erdheim sprechen sich jedoch gegen eine 
Beteiligung der Hypophyse an der genannten Stoffwechselstörung 
aus und verlegten den Angriffspunkt in das Tuber. B. Fischer, 
der einen vermittelnden Standpunkt einnimmt, bezichtigt das 
Infundibulum, resp. die Neurohypophyse als Organ, dessen 
Schädigung Fettsucht bedingen könne. Er läßt allerdings offen, 
ob nicht bei einer solchen Schädigung nur die Abflußwege des 
Vorderlappens beschränkt würden und eine Behinderung des 
Sekretabflusses in den Ventrikel hinein erfolge. L. R. Müller 
stellte nun zwischen die Stoffwechselstörung und die Hypophyse 
ein nervöses Zentrum, ein vegetatives Zentrum, das eventuell 
durch eine der Drüsen in einen Erregungszustand versetzt, den 
Stoffumsatz reguliert. Dieses hypothetische Zentrum müsse 
nach L. R. Müller, dem sich auch neue Autoren, wie J. Bauer 

Arbeiten aus dem Wr. neurol. Inst. XXV. Bd. 2./8. Heft. 13 ` 
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und Dresel anschließen, am Boden des dritten Ventrikels 
gesucht werden. 

Während die früheren Autoren ihre Deduktionen lediglich 
an einem Tumormaterial gewannen, haben neuere Autoren auch 
entzündliche Erkrankungen herangezogen. Bielschowsky, 
Stiefler, Fendel beschrieben Fälle von Grippe, bei denen 
der Komplex der Dystrophia adiposo-genitalis vorhanden war, 
und Westphal einen Fall von Myoklonie mit dem gleichen 
Syndrom. 

Wenn auch verläßliche anatomische Untersuchungen über 
solche Fälle bisher noch nicht vorliegen, so läßt sich doch nicht 
von der Hand weisen, daß man es hier mit einem Übergreifen 
der Entzündung vom Aquädukt auf den Boden des Thalamus zu 
tun hätte. Immerhin läßt sich ein Ergriffensein der Hypo- 
physe auch hier nicht ausschließen. Demzufolge ist also bis 
heute der sichere Beweis des Bestehens eines vegetativen 
Zentrums zur Regulierung des Stoffumsatzes in der Tuber- 
gegend nicht erbracht. 

Vielleicht läßt sich eine Lösung dieser Frage auf anderem 
Wege bringen. Man müßte entschieden Veränderungen eines 
solchen Zentrums wahrnehmen in Fällen von exzessiver Adi- 
positas aus welchen Gründen immer. 

Das war der Anlaß zur Untersuchung eines Falles, der 
wie kein anderer geeignet war, diese Frage zu entscheiden. 
Leider sind in diesem Falle die Blutdrüsen nicht untersucht 
worden. Makroskopisch erwiesen sie sich bei der Obduktion 
als normal. Wenigstens ist von einer Veränderung derselben 
nichts erwähnt. 


Der Fall ist folgender: Ein 40 Jahre alter, unverheirateter Fiaker, dessen 
Vater bereits an Apoplexie gestorben ist, hat außer einer Gehirnerschütterung 
im 3. Lebensjahre und einer im 36. Lebensjahre erfolgten luetischen Infektion 
keinerlei Krankheiten überstanden. Er ist ein exzessiver Trinker, u. zw. 
9 bis 6 l Bier, dazu noch etwas Wein; desgleichen ist er ein abnorm starker 
Raucher, der täglich 10 bis 12 Virginierzigarren konsumierte. Bezüglich 
seines Kórpergewichtes sagt die Anamnese, die von der I. medizinischen 
Klinik (Prof. Wenckebach) freundlich zur Verfügung gestellt wurde, daß er 
als Kind mager, wenn auch kräftig war und erst seit dem 18. bis 19. Lebens- 
jahre an Körpergewicht zunahm, damals 91 kg wog. Im 21. Lebensjahre hatte 
er bereits 105 kg und wurde, weil er weiter zunahm (133 kg), vom Militär 
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Basis — und nur an der Basis — die Pia ein wenig verbreitert und infiltriert. 
Das Infiltrat ist typisch lymphozytür und man sieht, wie die Glia der Rinden- 
schicht in die Pia einwächst und das Infiltrat auch in die Rindenschicht ein- 
dringt. Da es längs der Gefäße weiterkriecht, so ist es auch an den Seiten- 
teilen des Ventrikels stellenweise zu sehen. Gleichzeitig besteht hier eine 
Wucherung des Ependyms, das ventral mehrschichtig, während es dorsal 
nur einschichtig ist und den erwähnten embryonalen Charakter aufweist. 


In diesem Gebiete zeigen sich ventral die Zellen des Nucl. reticularis 
hypothalamicus etwas geschwollen und abgeblaßt. Aber Zeichen einer 
chronischen Degeneration sind auch hier nicht wahrnehmbar. Auch sonst 
sieht man hier im Thalamus diffuse Veränderungen in den Zellen meist im 
Sinne einer leichten Schwellung und Randstellung des Kernes. Von einer 
lokalisierten Schädigung ist jedoch nicht die Rede. Der Prozeß betrifft 
diffus alle Zellen des Querschnittes, ohne jedoch besondere Intensität zu 
erreichen. 

Das Faserpräparat dieses Gebietes läßt keine Differenzen gegenüber 
der Norm erkennen. 

Trotz der ziemlich hochgradigen Erweiterung des dritten Ventrikels ist 
die Commissura media sehr gut entwickelt und zeigt einen überraschenden 
Zellreichtum (Fig. 2). Ventral und dorsal ist sie von ausgezeichnet erhal- 
tenen Ependymzellen besetzt. Ein Ansatz des Infundibulum zeigt wiederum 
eine etwas stärkere Infiltration der Randpartien, die bis an die Basis des In- 
fundibulum heranreichen. An der Basis des Infundibularteiles sind eine große 
Anzahl ziemlich weiter Venen sichtbar. Ferner zeigen sich knapp ober dem 
Ansatz zahlreiche Zellen, die Stäbchenzellen ähnlich sind. Ihre Beziehung 
zu neugebildeten Kapillaren ist stellenweise sicherzustellen. Plasmatische 
Glia in den Randteilen. 

Der Infundibularfortsatz erweist sich in den folgenden Schnitten als 
wesentlich dichter wie es sonst der Norm entspricht. Das kommt daher, 
daß neben der Glia ein auffallender Gefäßreichtum vorhanden ist und die 
Gefäßwände von dichten Gliabegleitzellen eingescheidet sind. Es finden sich 
aber daneben auch typische Stäbchenzellelemente in beträchtlicher Anzahl, 
die hier nicht immer ihre bindegewebige Natur erkennen lassen. Sicher sind 
sie. nicht Ganglienzellen. Der Reichtum an pigmentierten spindeligen Zellen 
ist nicht größer als man ihn sonst in der Infundibularregion findet (Fig. 3). 


Nach vorn zu nimmt das Infiltrat in der Infundibulargegend mehr und 
mehr zu. Der Gefäßreichtum bleibt unverändert. Der Vergleich mit einer 
normalen Infundibularpartie zeigt, wie wenig dicht dieselbe sonst gegenüber 
der vorliegenden ist. Hier zeigt sich, daß sie fast ausschließlich aus einem 
Gefäßbindegewebe besteht mit zahlreichen weiten Lumina, aber keinen 
Blutungen. Inseln von Glia, ziemlich locker gefügt, sind in dieses Binde- 
gewebe eingesprengt. Am Rande dieses Gebietes zeigen sich Nester von 
kubischen Zellen, die stellenweise tubulöse Drüsen zu bilden scheinen. 
Offenbar handelt es sich hier um der Hypophyse angehörige Zellen (Zwischen- 
stück? Fig. 4 und 5). Hier zeigt sich auch eine weitgehende Störung der 
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bezeichnen. Es handelt sich um einen wenn auch mäßig- 
gradigen Hydrozephalus. Daß dies kein Stauungshydrops ist, 
sondern daß hier eine pathologische Anlage vorliegen müsse, 
dafür spricht allein das Verhalten des Ependyms. Es zeigt ganz 
den Charakter des Kindlichen und auch die darunter befindliche 
Glia spricht dafür, daß ein langdauernder Reizzustand ın der 
Umgebung bestanden haben muß. Die Ausdehnung des Ven- 
trikels ist tatsächlich nach den Seitenteilen geringer als nach 
der ventralen Seite hin, wo der Boden pilzhutförmig vor- 
gebaucht erscheint. Die Ependymgranulationen sind ebenfalls 
älteren Datums. Nur dort, wo es sich um Knötchenbildung der 
Glia handelt, dürfte wohl der begleitende syphilitische Prozeß 
eine Rolle gespielt haben. Ferner kann man nicht umhin anzu- 
nehmen, daß ein Teil der Tuberzellen, die eventuell lateral vom 
Ganglion basale opticum gelegen sind, also den 0 
Lenhosseks entsprechen, chronisch verändert ist. Sie sind 
geschrumpft, in ihrem Tigroid sehr wesentlich geschädigt und 
zeigen, was bedeutungsvoll erscheint, schwere Kernverände- 
rungen. Aber man muß gestehen, daß diese Gangliengruppe 
keinen großen Raum in den hypothalamischen retikulierten 
Ganglienzellen einnimmt. Am auffallendsten ist das Verhalten 
des Infundibulum selbst. Im Zentrum locker gefügt, zeigt es 
an der Peripherie eine dichte Fügung der Glia, mit zahlreichen 
weiten Gefäßen und Ansätzen zu Neubildungen solcher. An der 
Peripherie aber zeigen sich auch zwei weitere Erscheinungen. 
Erstens Anhäufung von Zellen, die fast epitheloiden Charakter 
haben und sich in konzentrischen Ringen anordnen, so Gebilde 
erzeugend, die tubulösen Drüsen nahestehen. Knapp oral davon 
sieht man zweitens bereits Vorderlappenreste, das Infundibulum 
lateral umspannend. Sonst kann man aber im Infundibulum 
keine — von der Stauung und der leichten luetischen Reizung 
abgesehen — Verränderungen wahrnehmen. Diese Befunde des 
kongenitalen leichten Hydrozephalus mit vorwiegender Be- 
teiligung des Tuber, die leichte Schädigung der Tuberzellen an 
umschriebener Stelle und schließlich die Veränderungen im 
Infundibulum sind doch so weit bemerkenswert, daß man sie 
hervorheben muß. Es ist in ihnen allerdings kein Beweis zu 
erblicken, daß hier die materielle Basis für die Störung des 
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Stoffumsatzes zu suchen sei. Aber mit Rücksicht auf die in 
anderen analogen Fällen erhobenen Befunde kann man ihnen 
immerhin mehr beimessen als das eines zufälligen Unter- 
suchungsergebnisses. Vor allem aber fordert dieser Umstand 
auf, in allen Fällen das genannte Gebiet zu untersuchen, um 
festzustellen, ob nicht eine angeborene Disposition, wie wir 
sie im Hydrozephalus und in der eigenartigen Infundibulargegend 
erblicken, ein disponierendes Moment für das Zustandekommen 
der Fettsucht bildet. Wie gesagt, möchte ich der Stauung auf der 
einen Seite, der Lues auf der anderen und dieser eigenartigen, 
nicht sicher als Tumor festzustellenden Zellwucherung im 
Infundibulum für die Adipositas deswegen keine Bedeutung bei- 
messen, weil er seine Fettsucht bereits 18 Jahre vor der 
luetischen Infektion auch zeigte und die Stauung gleichfalls 
erst in den letzten Jahren aufgetreten war. 
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Aus dem neurologischen Institut der Universität Wien 
(Vorstand: Prof. O. Marburg). 


Vergleichende anatomische Untersuchungen über 
die Beziehungen des Globus pallidus zur Sub- 
stantia nigra. 

Von 
cand. med. Josef Warkany. 

Mit 3 Abbildungen im Texte. 


Die Anschauung, daß der Linsenkern ein einheitliches 
Gebilde darstelle, hat in der letzten Zeit immer mehr der Auf- 
fassung Platz gemacht, daß der Globus pallidus durchaus ver- 
schieden vom Putamen sei, letzterer Kern vielmehr zusammen 
mit dem Nucleus caudatus ein einheitliches Gebilde darstelle. 
Diese Gegenüberstellung von Globus pallidus einerseits, Nucleus 
caudatus und Putamen anderseits hat ihre Ursache teils in 
ihrem verschiedenen strukturellen Bau (C. u. O. Vogt, Biel- 
schowsky), teils in ihrer verschiedenen phylogenetischen 
Entwicklung (Kappers, Spiegel). 

Einen Schritt weiter ist in der jiingsten Zeit Spatz ge- 
gangen. Er sucht darzulegen, daß der Globus pallidus nicht 
ein Teil des Vorderhirns sei, sondern dem Zwischenhirn ange- 
höre. Zu dieser Ansicht führt ihn zunächst die Tatsache, daß 
bei Anstellung der verschiedenen Eisenreaktionen (Schwefel- 
ammonium, Ferro- und Ferrizyankalium), die schon Guizzetti 
angegeben hatte, Eisen im Globus pallidus und in der Sub- 
stantia nigra nachgewiesen werden könne, so daß also die 
beiden Hirnpartien anscheinend denselben histochemischen Auf- 
bau besitzen. Ein zweiter Grund, der Spatz veranlaßte, den 
Globus pallidus dem Zwischenhirn zuzurechnen, ist der Um- 
stand, daB bei Anwendung einer bestimmten Schnittrichtung 
(die Schnittebene schließt mit der Horizontalen einen nach 
außen offenen, spitzen Winkel ein) und der Eisenreaktionen beim 
Menschen ein Zusammenhang zwischen Globus pallidus und 
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Substantia nigra zu bestehen scheint. Schließlich glaubt er, daß 
auch die Gleichartigkeit der Funktion der beiden Ganglien, ihre 
Beziehungen zur Aufrechterhaltung des Muskeltonus für ihre 
Verwandtschaft sprechen. Was die Beweiskraft dieser Argu- 
mente anlangt, so scheint gegenüber Schlüssen aus der Funktion 
auf die morphologische Zusammengehörigkeit um so mehr Vor- 
sicht nötig, als wir ja über die Bedeutung der genannten 
Ganglien noch recht ungenau unterrichtet sind und Beziehungen 
der Substantia nigra zum Muskeltonus nach den neuesten 
Untersuchungen von Magnus und seinen Mitarbeitern höchst 
unwahrscheinlich sind. Auch der Schluß aus der histo- 
chemischen Verwandtschaft erscheint nur bedingt verwertbar, 
ergibt sich ja aus der Beschreibung von Spatz selbst, daB der 
Nachweis von Eisen in der Substantia nigra und im Globus 
palidus in der Hauptsache gar nicht für die Nervenzellen 
charakteristisch ist. Auch geht schon aus der Arbeit von Spatz 
hervor, daß in der die beiden Ganglien verbindenden Brücke, 
die bei der früher erwähnten Schnittrichtung sichtbar wird und 
die  Eisenreaktion gibt, Ganglienzellen nur spärlich zu 
finden sind. 1 

Es bleibt also als wichtigstes Argument der Zusammenhang 
zwischen den Zellgruppen des Globus pallidus einerseits und 
der Substantia nigra anderseits. Daß einzelne Zellzüge, die 
innere Kapsel durchsetzend, zwischen Globus pallidus und 
Substantia nigra bei Embryonen zu beobachten sind, hat schon 
Mirto behauptet; auch wissen wir aus vergleichend anato- 
mischen Untersuchungen (Spiegel), daß bei manchen Säugern 
Gruppen von Zellen längs der Capsula interna, bezw. in diese 
eingesprengt, ventrokaudal vom Globus pallidus anzutreffen 
sind. Es fragt sich nun, ob wir es hier mit Zellen zu tun 
haben, die tatsächlich einen Zusammenhang mit der Substantia 
nigra vermitteln, wie nach der Theorie von Spatz zu erwarten 
wäre. Wenn die Vorstellungen dieses Autors richtig sind, müßte 
man erwarten, gerade bei niederen Tieren, bei denen die 
Faserung der Capsula interna gering entwickelt ist, solche 
Zusammenhänge zu finden. Es wurde daher an dem ver- 
gleichend-anatomischen Material des Institutes versucht, der 
Frage náherzukommer, bei einzelnen Tieren (Ratte, Meer- 
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schweinchen) auch neue Serien angefertigt. Beim Meer- 
schweinchen verlief die Schnittrichtung von rechts-dorso-rostral 
nach links-ventro-kaudal, um auf einem Schnitte sowohl den 
Globus pallidus, als auch die Substantia nigra und damit einen 
eventuellen Zusammenhang darstellen zu können. 


Zunächst seien die wichtigsten der erhobenen Befunde 
auszugsweise wiedergegeben: i 


Mensch. 


Bei der Beschreibung des Verhaltens des Pallidum zur Substantia nigra 
beim Menschen können wir uns wohl kurz fassen, da ja das Gehirn des 
Menschen von Spatz zum Ausgangspunkt seiner Untersuchungen ge- 
macht wurde. l i 2 

Man kann bei rein frontaler Schnittrichtung durch die Corpora mam- 
millaria auf einem Schnitte Globus pallidus upd Substantia nigra treffen; 
die beiden sind ‚von einander durch die zum Pes pedunculi hinabzichenden 
Kapselfasern getrennt. (Das Bild ähnelt ganz der Figur 1.) Diese Kapselfasern 
bilden keine kompakte Masse, sondern sind am  Weigertprüparate durch 
schwächer tingierte vertikal verlaufende Streifen unterbrochen. Diese Streifen 
können bei Markscheidenfärbung eine Brücke vom Pallidum zur Substantia 
nigra vortäuschen, da ihre Färbüng der des Globus pallidus ähnelt. Sie 
werden von feinen, schwach tingibeln, frontal verlaufenden Fasern ۰ 
nommen. Ein Nißlpräparat zeigt aber, daß sie frei von großen Ganglien- 
zellen sind. e 


Cercopithecus. 


In der Hóhe des oralen Endes der Substantia nigra sind Claustrum, 
Putamen und Globus pallidus noch voll entwickelt. Der Globus pallidus 
scheint in dieser Hóhe nur mehr aus zwei Teilen zu bestehen, die medial 
von längsgetroffenen Fasern der Capsula interna begrenzt sind. Diese Fasern 
sind jedoch in Bündeln angeordnet (Fig. 1) und fassen faserfreie Substanz 
zwischen sich, die im Zusammenhang mit dem Globus pallidus zu stehen 
scheint. Medial schließt sich der Kapsel die Substantia nigra und dorsal 
von ihr das Corpus Luysii an. Zwischen beide schiebt sich keilfórmig eine 
Masse ein, die ihrerseits eine Fortsetzung der in die Kapsel eingesprengten 
grauen Massen bildet und in der Tinktion am Weigertprüparate dem Globus 
pallidus nahesteht. Ein Nißlpräparat zeigt jedoch, daB sowohl dieser Keil als 
auch die faserfreien Inseln in der Capsula interna keine großen 22۰ 
zellen enthalten, wie sie für Globus pallidus und Substantia nigra ۰ 
ristisch sind!). Doch sieht man in ihnen Kerne oder kleine Zellen, die sich 





! Landau bringt in der Arbeit „Über eine merkwürdige Bildung an 
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hineinragen. Diese Fortsätze, die identisch mit den ‚„A-Feldern“ Sanos 
sind, rücken in kaudaleren Ebenen dorsalwärts und gehen dann scheinbar 
in die Substantia nigra über. In Wahrheit schließt sich aber dem Pes 
pedunculi dorsal eine Masse an, die frei von Ganglienzellen ist und erst 
auf diese mächtig entwickelte Schichte folgt dorsal die eigentliche Substantia 
nigra, so daß auch hier von einem Zusammenhang derselben mit dem Globus 
pallidus nicht gesprochen werden kann. 


* 


Pteropus. 


Ein Zellpráparat in der Höhe des kaudalen Endes des Globus pallidus 
zeigt, daB dieser einen aus großen Ganglienzellen bestehenden Fortsatz 
medioventralwärts entsendet (Fig. 2). Dieser Zellzug verläuft zwischen Tractus 
opticus und Capsula interna, bezw. Pes pedunculi bis in das Tuber cinereum. 
Dorsal vom Pes pedunculi zeigen sich ebenfalls Zellen. Diese sind dem 
Corpus Luysii oral vorgelagert, doch scheint ein Zusammenhang dieser Zell- 
gruppe mit dem medioventralen Fortsatz des Globus pallidus nicht zu be- 
stehen. Auch an Weigertpräparaten dieser Höhe ist deutlich zu sehen, daß 
sich die feinfaserige Formation des Pallidums an die dorsomediale Be- 
grenzung des Tractus opticus anschmiegt und ihr entlang zur Basis zieht, 
selbst dorsomedial von der Capsula interna begrenzt. Doch nehmen diese 
kaudalen Ausläufer des Globus pallidus rasch an Größe ab und schon in der 
Höhe des Corpus Luysii ist nichts mehr von ihnen zu sehen. 


Katze. 


An einem Schnitte, der das kaudale Ende der Hauptmasse des Globus 
pallidus trifft, findet sich in der Capsula interna ein graues Gebilde, das 
nirgends einen deutlichen Zusammenhang mit dem Globus pallidus zeigt, 
aber gleich ihm große langgestreckte Ganglienzellen besitzt. Diese Zellen 
unterscheiden sich kaum von denen des Globus pallidus; auch sonst ist in der 
Struktur kein deutlicher Unterschied zu erkennen. An einem kaudaleren 
Schnitte hat es den Anschein, als ob dieses Gebilde — der sogenannte Kern 
der Meynertschen Kommissur — nur ein durch Striatumfasern abgesprengter 
Teil des Globus pallidus wäre. Bald ist sowohl der kaudalste Anteil des 
Globus pallidus als auch jene Bildung in der Capsula interna verschwunden, 
und zwar noch bevor das Corpus Luysii und lange bevor die Substantia 
nigra erreicht ist. Zwischen dem einstrahlenden Tractus opticus und dem 
Pes pedunculi sieht man am Faserpräparate eine helle Partie, die, da sie in 
der Verlängerung des Globus pallidus liegt, als dessen Fortsetzung auf- 
gefaßt werden könnte. Ein Zellpräparat zeigt aber, daB dieser Streifen, der 
sich schließlich um das dorsolaterale Ende des Pes pedunculi gegen den 
Thalamus wendet, keine Ganglienzellen enthält. Von all diesen Bildungen, 
sowie von den in die Kapsel versprengten Zellnetzen (Spiegel) ist in der Höhe 
der Corpora mammillaria nichts mehr zu sehen, und erst nach dem kaudalen 
Ende der Corpora mammillaria ist der Beginn der Substantia nigra fest- 
zustellen. 
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Hund. 


Hier sind die Verhältnisse ganz dieselben wie bei der Katze, eine aus- 
führliche Schilderung wäre daher nur eine Wiederholung des oben Gesagten. 


Schwein. 


Das Bild ist ein ganz ähnliches, wie bei den Carnivoren. Hier zeigt das 
eine ganz besondere Entwicklung. Dieser Kern stellt eine Verbindung zwischen 
Grau im Pes pedunculi — Kern der Meynertschen Kommissur (Wagner) 
Globus pallidus und den Tuberkernen her, eine Verbindung, die auch schon 
bei Pteropus beschrieben wurde. Auch beim Schweine ist sowohl die Haupt- 
masse des Globus pallidus, als auch der Kern der Meynertschen Kommissur 
schon vor Beginn der Substantia nigra verschwunden. 


Erinaceus und Talpa. 


Der Globus pallidus entsendet Züge gegen das Tuber cinereum. Seine 
größte Entwicklung zeigt er in der Höhe knapp nach der Commissura 
anterior. In kaudaleren Ebenen ist er bald verschwunden, lange bevor der 
Pes pedunculi formiert ist und bevor das orale Ende der Substantia nigra 
erreicht ist, so daß auch bei diesen Tieren, bei denen von der Substantia 
nigra hauptsächlich die retikulierte Substanz entwickelt ist, ein Zusammen- 
hang zwischen Globus pallidus und Substantia nigra nicht möglich ist. 


Ratte. 


Nißlpräparate zeigen, daB sowohl der Globus pallidus als auch die Sub- 
stantia nigra keineswegs scharf begrenzt sind. Man sieht Zellen des Globus 
pallidus in die Capsula interna eingelagert, auf diesem Wege eine Verbindung 
mit Zellgruppen herstellend, die dem Corpus Luysii oral vorgelagert sind. 
Man sieht auch deutlich einen ventromedialen Fortsatz des Globus pallidus 
über dem Opticus in das Tuber cinereum ziehen, wo sich die Zellen mit 
denen des Nucleus paraventricularis vereinigen. Auch die Substantia nigra 
ist ventralwärts keineswegs scharf begrenzt, sondern zeigt zahlreiche Zellen, 
zwischen den Fasern des Pes pedunculi versprengt. All dies könnte zu der 
Annahme verleiten, daß durch die Fasern des Pes pedunculi hindurch ein 
Zusammenhang zwischen Pallidum und Substantia nigra bestehe. Demgegen- 
über muß aber festgestellt werden, daß in der ganzen Ausdehnung des 
Corpus Luysii der Pes pedunculi frei von Ganglienzellen ist, so daß auch 
hier ein Zusammenhang nicht nachzuweisen ist. 


Cavia. 


Im Pes pedunculi sind die -A-Felder besonders deutlich zu sehen. Sie 
sind an Schnitten, die die Substantia nigra treffen, im dorsalen Anteil des 
Pes pedunculi gelegen, rücken dann oralwärts immer mehr an den ventralen 
Rand des Pes und scheinen schließlich mit dem Globus pallidus zusammen- 
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pallidus oder der Substantia nigra angehören. Es scheint also hier zwischen 
den beiden Hirnteilen tatsächlich ein Zusammenhang zu bestehen, wenn auch 
die Verbindung nur durch zarte, lockere Zellnetze hergestellt wird (Fig. 3). 


Phoca. 


Der Globus pallidus durchdringt die Capsula interna und hängt hier 
sicherlich mit dem Hirnstamme zusammen. Später bleibt von ihm nur mehr 
ein geringer Rest über dem Opticus bestehen. Die Capsula interna wird 
wieder dicht, lange bevor die Substantia nigra beginnt; inzwischen ist der 
Globus pallidus verschwunden. 


Dasypus. 


Auffallend ist hier vor allem, daB das Verhalten von Globus pallidus, 
Substantia nigra und Capsula interna bei Dasypus vollkommen von dem 
zur selben Klasse gehörigen Bradypus abweicht. Bei ersterem kommt 
nämlich ein Zusammenhang gar nicht in Frage. Der Globus pallidus endet 
weit vor dem Beginne der Substantia nigra und die Kapsel ist so voll- 
kommen dicht, daß ein Zusammenhang auf diesem Wege ganz ausgeschlossen 
erscheint. Bei 


Bradypus 


dagegen finden wir dieselben Verhältnisse wie bei Macropus und Perameles 
(die im folgenden genauer geschildert werden), dieselbe lockere Anordnung 
der Kapselfasern und dieselben hellen Felder an der medialen Seite des 
Globus pallidus. 


Macropus. 


An den mir zur Verfügung stehenden Serien (Weigert und Weigert-Pal) 
ist eine Entscheidung der vorliegenden Frage recht schwierig. Man sieht 
nämlich am Markfaserpraparate helle Streifen vom Globus pallidus zur 
Capsula interna ziehen. Diese sind an kaudaleren Schnitten als helle Inseln 
zwischen den Fasern des Pes pedunculi zu sehen und zeigen schließlich, 
dorsal gerückt, keine scharfe Abgrenzung gegen die Substantia nigra. Ob 
aber diese hellen Inseln die für den Globus pallidus charakteristischen 
Ganglienzellen enthalten, ließe sich nur an Nißlpräparaten, die mir nicht 
zur Verfügung standen, feststellen. Es liegen hier also merkwürdigerweise 
ganz ähnliche Verhältnisse wie beim Meerschweinchen vor, während die 
zur selben Klasse (Marsupialier) gehörigen Dasyurus und Didelphis 
einem ganz anderen Typus angehören. Bei ihnen besteht nämlich keinerlei 
Möglichkeit eines Zusammenhanges zwischen Pallidum und Substantia nigra. 
Bei Macropus sieht man in die Faserung des Globus pallidus eine eigen- 
artige Bildung eingebettet. Es sind am Faserpräparate helle, runde oder 
elliptische Felder, die rings von Markfasern umzogen werden. Diese Felder, 
die schon bei Bradypus erwähnt wurden, enthalten keine Nervenzellen, 
sondern scheinen aus einer homogenen, gelatinösen Substanz zu bestehen. 
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Echidna. 


In der Höhe der Commissura anterior ist der Globus pallidus am 
mächtigsten entwickelt. Weiter kaudal entsendet er in den Pes pedunculi 
Fortsätze, die sich nicht scharf gegen den Hirnstamm abgrenzen lassen; 
in dieser Höhe ist aber die Substantia nigra noch nicht zu sehen. An einem 
weiteren Schnitte, an dem gerade der Tractus opticus an die Gehirnbasis 
tritt, beginnt der Globus pallidus bereits kleiner zu werden. Schließlich 
verschwindet er, ohne den oralen Beginn der Substantia nigra erreicht 
zu haben. Die Capsula interna bleibt zwar weiter locker, doch stammt 
die helle Substanz zwischen den Fasern nicht aus dem Pallidum. Es folgt 
dann eine ganze Reihe von Schnitten, die weder Globus pallidus noch 
Substantia nigra zeigen. Ein Zusammenhang ist also nicht vorhanden. 


Zusammenfassung. 


Nach dem oben Gesagten besteht also bei der Mehrzahl 
der Säuger sicherlich kein kontinuierlicher Zusammenhang 
zwischen Pallidum und Substantia nigra. Es muß noch darauf 
aufmerksam gemacht werden, daß in der vorangegangenen 
Beschreibung gerade jene Tiere, bei denen ein Zusammenhang 
möglich wäre, ausführlich behandelt wurden, während eine 
Anzahl von Tieren — z. B. das Kaninchen —, bei denen sicher- 
lich ein Zusammenhang nicht besteht, nicht gesondert ange- 
führt wurden, um allzuhäufige Wiederholungen zu vermeiden. 

Nur bei zwei Tieren (Macropus und Cavia) konnte die 
Möglichkeit eines Zusammenhanges festgestellt werden. Auf 
(rund dieser vereinzelten Befunde eine Zusammengehörigkeit 
der beiden Ganglien behaupten zu wollen, erscheint wohl 
gewagt. 

Es läßt sich dagegen ziemlich häufig (z. B. bei Pteropus, 
Erinaceus, Talpa, Ratte) ein Zusammenhang zwischen Globus 
pallidus und den Kernen des Tuber cinereum (Nucleus para- 
ventricularis und Nuclei tuberis) in Form von kontinuierlichen 
Zellbrücken nachweisen. 

Im allgemeinen läßt sich nur sagen, daß beim Menschen 
und bei den höheren Affen Pallidum und Substantia nigra am 
wenigsten voneinander entfernt sind, so daß bei ihnen gerade 
die Vermutung eines Zusammenhanges am meisten berechtigt 
erscheint, zumal hier die gute Entwicklung der A-Felder (Sano) 
— das sind jene faserfreien, in den Pes pedunculi eingelagerten 
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Bildungen, die der Substantia nigra ventral vorgelagert sind 
— eine Verbindung herzustellen scheint. Doch läßt sich hier 
mit Sicherheit behaupten, daß die A-Felder keine großen Nerven- 
zellen enthalten, so daß demnach in Wirklichkeit kein Zu- 
sammenhang besteht. 

Geht man in der Tierreihe aber abwärts, so zeigt sich, 
daß Globus pallidus und Substantia nigra sich in sagittaler 
Richtung immer mehr entfernen, so daß zwischen dem kaudalen 
Ende des Pallidum und dem oralen Beginne der Substantia 
nigra zahlreiche Schnitte liegen, in welchen keine der beiden 
Formationen zu finden ist. Sonst läßt sich eigentlich kein gesetz- 
mäßiges Verhalten der einzelnen Klassen feststellen. Wir sahen 
die Möglichkeit eines Zusammenhanges bei ganz verschiedenen 
Klassen angehörigen Tieren (z. B. Macropus und Cavia), während 
bei deren nahen Verwandten (Dasyurus, Didelphis einerseits, 
Kaninchen anderseits) ganz andere Verhältnisse, also dichte 
Kapsel, Fehlen der A-Felder, vorliegen. Gerade dieser Umstand 
weist darauf hin, daß der Zusammenhang bei den genannten 
Tieren ein mehr zufälliger ist. 

Wir kommen also zu dem Schlusse, daß sich ver- 
gleichend anatomisch bei den Säugern keine Anhalts- 
punkte für einen Zusammenhang zwischen Globus 
pallidus und Substantia nigra finden. Eher ließen sich 
noch zelluläre Zusammenhänge des Pallidum mit dem 
Tuber cinereum behaupten. Daraus aber den Schluß zu 
ziehen, daß der Globus pallidus dem Zwischenhirn angehöre, 
möchten wir nicht wagen. Hierüber etwas auszusagen, bleibt 
embrvologischen Untersuchungen vorbehalten. 
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Meningoenzephalozystozele mit Hydromyelie 
und Gliose. 


Von 
Prof. Dr. Shigeyoshi Saito. 
Mit 8 Abbildungen im Text. 


Eine ganze Reihe von Mißbildungen des zentralen Nerven- 
systems lassen sich aus Störungen des Schlusses des Neural- 
rohres erklären, sowie aus der Bildung des Zentralkanals oder 
der Hirnventrikel. Man kann bei dieser Art von Mißbildungen 
die verschiedensten Kombinationen finden, von der einfachen 
Peristenz der fötalen Verhältnisse, von Verlagerungen, von 
Ausstülpungen bis zu komplizierten Neoplasmen. Daneben 
spielt offenbar auch das Verhalten des knöchernen Skeletts 
eine große Rolle, dessen Veränderung eine Konsequenz der 
Störung im Nervensystem sein kann, aber dessen Störung auch 
dieser koordiniert vorkommen kann. 

Unter dem Namen Arnold-Chiarische Mißbildung ist 
seit langem eine Verlagerung des Kleinhirns bekannt, deren 
verschiedene Gradstufen Ernst in seiner Lehre von den Mib- 
bildungen zusammengefaßt hat. Ausgehend von dem Falle von 
Sträußler, bei welchem das: Kleinhirn in den Medullarkanal, 
den späteren Zentralkanal, eingelagert erscheint und bis in 
das Lendenmark zu verfolgen ist, bis zur unbedeutenden Zapfen- 
verlängerung des Wurms, die in den Wirbelkanal ragt, zeigt 
sich eine kontinuierliche Reihe. Wie Sträußler ganz richtig 
bemerkt, handelt es sich in seinem Falle nicht um ein Ein- 
pressen des Kleinhirns in den schon fertigen Zentralkanal, 
sondern um eine Einlagerung der Kleinhirnanlage in die Medullar- 
rinne, die sich späterhin darüber verschließt, während das 
Kleinhirn eine Weiterentwicklung erfährt. Sträußler ist jedoch 
der Meinung, daß nicht— wie Chiari und andere glaubten — 
der Hydrozephalus daran Schuld sei, sondern andere Motive 
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in Frage kommen, zumal er auch eine Verlagerung des Klein- 
hirns nach vorn gegen den Aquädukt zu findet. Daß aber beı 
diesen eigenartigen Verlagerungen. der Hydrozephalus eine 
bedeutende Rolle spielt, geht schon daraus hervor, daß eben 
alle diese Fälle mit Hydrozephalus verbunden sind. Es scheint 
nun, daß an diese Fälle auch alle jene anzureihen sind, welche 
als okzipitale Meningoenzephalozele beschrieben werden. Warum 
das eine Mal nur eine Verlagerung in das Foramen okzipitale, 
das anderemal aber eine solche außerhalb dieses durch eine 
Spalte im Okziput erfolgt, hängt offenbar im wesentlichen von 
der koordinierten knöchernen Veränderung ab. Vielleicht spielen 
hier auch zeitliche Momente eine Rolle insoferne, als ein ein 
wenig früheres Einsetzen der Erscheinungen die Verhältnisse 
wesentlich verschieben muß. 

Es erschien mir deshalb von Interesse, etwas ausführlicher 
über einen Fall zu berichten, der sich als Meningoenzephalo- 
zystozele klinisch. wie anatomisch darstellt, deshalb, weil bei 
genauerer Untersuchung des Rückenmarks und auch der er- 
krankten Partien des verlängerten Marks und Kleinhirns sich 
einige Momente ergaben, die auf die Pathogenese des Prozesses 
ein Licht zu werfen scheinen. 

Der Fall ıst kurz folgender: 

Ein fünf Wochen altes Mädchen wurde mit der Diagnose Encephalo- 
Cystocele occipitalis von der Reichsanstalt für Mutterschutz an die erste 
chirurgische Klinik transferiert, um die am Hinterhaupt befindliche Geschwulst 
zu entfernen. Patientin ist das dritte Kind gesunder Eltern. Das erste Kind 
starb einige Stunden nach der Geburt, das zweite hat sich normal entwickelt. 
Schon bei der Geburt merkten die Mutter und die Hebamme eine kleinapfel- 
große, prall gespannte Geschwulst am Hinterhaupt, die sich in der Folgezeit 
etwas verkleinerte. Das Kind selbst ist ruhig, weint nicht und hat guten 
Appetit. Es ist etwas schwächlich, ohne jedoch einen pathologischen Befund 
zu bieten. Entsprechend dem Hinterhaupt findet sich eine kleinfaustgroße 
Geschwulst, schlaff, von zarter Haut bedeckt. Der Stiel der Geschwulst ist 
daumendick und läßt einen scharfen Knochenrand durchtasten. 

Der Röntgenbefund ergibt eine Lücke im Hinterhauptbein, durch welche 
die Meningoenzephalozele durchtritt. 

Das Kind wurde am 21. Oktober 1922 operiert, wobei zunächst die 
Haut von der Geschwulst abpräpariert wurde, bei welcher Gelegenheit die 
Meningen einrissen und reichlich Liquor abfloB. Am Rand sind einige harte 
Massen vorhanden, deren Natur nicht festgestellt werden kann. Die Dura wird 
durch Naht geschlossen, so daß kein Liquor abfließt, das Periost über der 
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fibröses Bindegewebe. Von Nerven- oder Gliasubstanz ist nichts wahr- 
zunehmen. 

Erst ein paar Schnitte weiter kann man in den eitrigen Massen dieses 
Bindegewebes ähnliche helle Bündelchen sehen wie in den Wurzeln. Sie 
liegen hier neben den Gefäßen. Eine Auflösung dieses Gewebes ist un- 
gemein schwer. Am Hämalaun-Eosinpräparat sieht man nur ganz zarte, 
blaßrosa gefärbte Netze mit eingestreuten Kernen, die am ehesten den 
Schwannschen Scheidenkernen gleichen. 

In einem Gebiete, das — soweit das Rückenmark in Frage kommt — 
am ehesten der Halsanschwellung gleicht, tritt die Gliaanhäufung des dorsalen 
Septums zurück. Statt dessen tritt die im Seitenstrang befindliche Glialeiste 
jetzt deutlich hervor. Sie geht kaudal in die gliöse Rindenschicht über. In 
diesem Gebiete fehlt im Seitenstrang nahezu jede Andeutung einer Pyramiden- 
bahn, wohingegen die beiden Vorderstrangspyramiden sehr mächtig sind. Die 
marklosen Partien der Wurzeln sind hier wesentlich mächtiger als früher. 
In dem lateral von der Medulla gelegenen Sack tritt nun Nervengewebe auf, 
das sich deutlich als solches zu erkennen gibt. 


Es ist schwer, sich in dem Gemenge von verschiedenen Geweben zu 
orientieren. Geht man von der Dura spinalis aus, so teilt sich diese dorsal 
scheinbar in zwei Blätter, deren äußeres die dorsale Seite des Sackes, deren 
inneres medialwärts die äußere Oberfläche des Sackes bildet. In diesen 
zwei Lamellen eingelagert erscheint zunächst eine Partie, die sich deutlich 
als Kleinhirn zu erkennen gibt. Man sieht dorso-medial typische Kleinhirn- 
windungen von fótalem und infantilem Charakter mit mächtiger äußerer 
Kórnerschicht. Einzelne dieser Windungen zeigen eine schwere Verarmung 
an Körnern und machen den Eindruck einer beginnenden Sklerose. Dies gilt 
besonders für die ventralen und lateralen Partien. Das Innere dieser die 
Form eines Kleinhirns ziemlich währenden Masse bildet eine Höhle und ein 
sonst sehr kernreiches Gewebe ohne deutliche Differenzierung. Umgeben 
ist dieses Kleinhirn dorsal von einer fibrösen Membran, die deutlich drei 
Schichten erkennen läßt. Lateral findet sich eine eigentümliche Masse im 
Kleinhirn, die zum Teil durch Eiterung unkenntlich geworden ist, sicher 
aber noch nervöses Gewebe und Gefäße enthält. Am ehesten ist es vergleich- 
lich mit einem Zystensack. Ventral hängt an dem Kleinhirn teils eine 
breite bindegewebige Membran von duraähnlichem Charakter, teils ein sehr 
gefäßreiches Gewebe mit deutlich eingesprengten Partien nervöser Substanz, 
deren eine eine Schlinge bildet und medial typischen Plexus erkennen 
läßt. In diesem letztgeschilderten Gebiete finden sich auch noch einige 
Keimzentren und es läßt sich absolut nicht erkennen, welchen Partien 
die Nervensubstanz, die sicher hier vorhanden ist, angehört. Oraler klärt 
sich dann das Bild etwas auf. Zunächst im Rückenmark zeigt sich, daß 
der Zentralkanal, soweit er kenntlich ist (artefiziell zerstört), eine mächtige 
Erweiterung aufweist (Fig. 5). Der Gliastreif im Seitenstrang fehlt, dagegen sind 
وزل‎ Vorderstrangspyramiden mächtig entwickelt. Was nun das Kleinhirn an- 
langt, so kann man jetzt deutlich erkennen, daß die Membran, die sich gabel- 
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die bereits früher Erwähnung fand. Sonst aber ist der ganze Sack in seiner 
Wand, Dura, Arachnoidea, Pia und Zerebellum. Die Innenauskleidung des 
Sackes ist hier allerdings vielfach unterbrochenes Ependym. Auch findet sich 
viel Eiter im Gewebe. Auch hier ist noch: jenes Gewebe vorhanden, das an der 
Oberfläche deutliche Windungen zeigt, die eigentlich nur aus einer gliösen 
Masse bestehen und sich immer zwischen zwei von der Pia eindringanden 
Gefäßen ausbreiten. Statt der Gefäße sind es aber auch Piasepten, die tief 
eindringen und die Zerklüftung besorgen. Der Ependymbelag ist sehr deutlich 
und zeigt verschiedene Buchten. Eine deutlichere Strukturierung des Klein- 
hirns ist nicht zu sehen. 


Zerebralwärts kann man in der Zyste bereits einiges deutlich erkennen, 
und zwar sieht man die eine Kleinhirnhemisphäre in den dorsalen Läppchen 
erhalten, ventral angedeutet. Hier ist auch ein Nucleus dentatus deutlich zu 
sehen. Hart an den Nucleus dentatus schließt sich jenes Gebiet an, das 
mit Ependym besetzt, das Innere der Höhle bildet. Auf der anderen Seite ist 
von Windungsbildungen im Kleinhirn nur wenig zu sehen. Lediglich die 
lateralen und ventro-lateralen Partien zeigen Windungen. Hier hängt der 
Plexus chorioideus an dem Kleinhirnrest. Die Höhle im Rückenmark ist nach 
wie vor. Es zeigt sich, daß die medial begleitenden Stücke einwärts vom 
Ependym auf einer Seite eingepreßtes Rückenmark darstellen. 


Knapp vor dem Übergang in die Medulla oblongata wird die Höhle noch 
größer und ist dorsal von Pia begrenzt. Hier zeigt sich kaum eine Brücke 
zwischen beiden Teilen des Kleinhirnes. In der Höhle sind die beiden Klein- 
hirnhemisphären deutlich voneinander zu trennen. Sie liegen weit aus- 
einander und zwischen ihnen breitet sich eine Partie nervösen Gewebes 
aus, die mehr den Charakter des Großhirns zeigt. Sie sieht am ehesten aus 
wie unvollständig entwickelte Windungen des Okzipitallappens. Sicherlich 
zeigt sie keine Charaktere des Kleinhirns. In der Gegend der Pyramiden- 
kreuzung ist die dorsale Spalte der Medulla oblongata ganz analog wie die 
des Rückenmarks, reicht bis an die Peripherie. Leider ist die dorsale Ver- 
bindung der Spalte nicht sicher zu erkennen. Das Ependym fehlt hier voll- 
ständig. Ein Einwachsen der Pia ist nicht vorhanden. Bei genauerem Zu- 
sehen erweist sich in den kommenden Schnitten das Mittelstück, das dem 
Großhirn ähnlicher sah wie dem Kleinhirn, doch auch als Kleinhirn. 

Interessant ist die Medulla oblongata. Sie ist ganz asymmetrisch, zeigt 
auf einer Seite eine deutlich entwickelte Olive und auch sonst wenig 
Differenz in den Bahnen. Auf der anderen Seite fehlt die Olive noch. Der 
dorsale Spalt des Zentralkanals bleibt weiter bestehen. Das zwischen den 
beiden Kleinhirnhälften gelegene Gebiet zeigt nun deutlich, daß es dem 
Vierhügel bereits angehört. Diese beiden Kleinhirnhälften nehmen konstant 
ab. Die Medulla oblongata zeigt sich jetzt auffallend gut entwickelt. Die 
beiden Oliven sind vorhanden, wenn auch stark entmarkt und sehr zellarm. 
Der Hypoglossus ist beiderseits mächtig entwickelt, die Hinterstrangskerne 
weniger. 

Die Vierhügelplatte erscheint in der Mitte durch eine mächtige Er- 
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weiterung des Aquädukts mit Buchten auseinandergedrängt und gezerrt. 
Auch nach vorne zu kann man in der Medulla oblongata den Ventrikel sehr 
extendiert mit buchtigen Vorsprüngen ausgestaltet sehen. Die Olive ist 
in dem Gebiete des Vagus fast windungsfrei, während das übrige Gebiet sich 
kaum von der Norm unterscheidet. Auch der vierte Ventrikel kehrt all- 
mählich zu seiner entsprechenden Form zurück; nur läßt sich ein mächtiger 
Hydrozephalus erkennen. Über dem vierten Ventrikel türmt sich bereits die 
Vierhügelplatte mit dem erweiterten Aquädukt. Es ist infolge der eigen- 
tümlichen Schnittrichtung kaum möglich, die genauen Beziehungen der ein- 
zelnen Teile festzustellen. Nur soviel kann man sagen, daß sich ein großer 
Hydrozephalus des vierten Ventrikels vorfindet, ebenso eine mächtige Er- 
weiterung des Aquädukts. Während die Medulla oblongata annähernd Quer- 
schnitt zeigt, sind die Vierhügel stark schräg geschnitten und wölben sich 
tatsächlich über die Medulla oblongata. Nach vorn zu wird der Aquädukt 
immer breiter. Im Brückengebiete fehlen alle Querfasern der Brücke, bis 
auf wenige kaum angedeutete, ebenso die Brückenkerne. Es fällt dieses Ge- 
biet zusammen mit dem Okulomotoriuskern, wobei die Schnittrichtung eine 
schräg von vorn nach hinten abfallende ist. Der Aquädukt ist mächtig er- 
weitert und stellt einen ventrikelähnlichen Spalt dar. Die Erweiterung, die 
den Aquädukt betrifft, setzt sich auf den dritten Ventrikel fort, der gleich- 
falls erweitert ist. Die hintere Kommissur ist mächtig ausgedehnt, der 
innere Raum buchtig. l 


Zusammenfassend läßt sich also folgendes ausführen: Bei 
einem neugeborenen Kinde findet sich ein ziemlich starker 
Hydrozephalus, der an dem übersandten Material allerdings 
vorwiegend den Aquädukt und den vierten Ventrikel betraf. 
Gleichzeitig damit besteht eine Meningoenzephalozele über dem 
Okzipitalabschnitte des Kopfes. Ferner zeigt sich im Rücken- 
mark ein eigenartiger Befund. Am weitesten oralwärts eine 
typische Hydromyelie, an die sich noch im Halsmark ein Glia- 
stift anschließt, der entsprechend dem Septum longitudinale 
in dessen dorsaler Hälfte liegt. Der Gliastift zeigt Unter- 
brechungen, ist bald größer, bald kleiner und erweist sich an 
der Stelle der größten Entwicklung als im Zentrum erweicht. 
Er steht mit der gliösen Rindenschicht in direkter Verbindung 
und man kann von dieser aus in den Seitenstrang des Rücken- 
marks einen Gliastreifen verfolgen, der sich in dem Gebiete 
der Pyramidenbahn zunächst bilateral, dann aber mehr uni- 
lateral bis in den Vorderstrang hin erstreckt und der ober- 
flächlich von den deutlichen Bündelchen der Kleinhirnbahn 
umgeben ist. Die Koinzidenz einer Meningoenzephalozystozele 
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mit einer echten Hydromyelie und einer Gliosis spinalis und 
Höhlenbildung spricht dafür, daß diese beiden Veränderungen 
eine gemeinsame Grundlage besitzen. Es kann sich nur, wenn 
wir vom Rückenmark ausgehen, um Störungen bei der Bildung 
des Zentralkanals, resp. der Hirnventrikel handeln. 

Ohne des näheren auf die große diesbezügliche Literatur 
eingehen zu wollen, sei nur auf die Arbeiten von Schlesinger, 
Bielschowsky und Unger und Henneberg verwiesen. Biel- 
schowsky und Unger wollen die Hydromyelie als eine Persi- 
stenz des ursprünglichen Neuralrohres auffassen, wenn man so 
sagen darf. Der dorsale Ependymkeil ist an der typischen 
Stelle geblieben, während sich ventral und lateral das Mark 
anbildet. In der Tat sieht man an einzelnen Stellen die dorsale 
Peripherie direkt an die Pia anstoßen und dort, wo das sehr 
schlecht konservierte Präparat noch halbwegs intakt ist, zeigt 
sich auch knapp unter der Pia ein Ependymbelag. Es ist 
nun von Interesse, daß diese ganze effektive Hydromyelie an 
einzelnen Stellen nahezu total schwindet, statt dessen sich 
aber ein Gliastift zeigt. Dieser Gliastift entstünde nach Biel- 
schowsky und Unger daraus, daß bei dem Ventralwandern 
des dorsalen Ependymkeils die Seitenwandspongioblasten zum 
Ausgangspunkt einer pathologischen Wucherung werden, wobei 
sie eine Umgestaltung erleiden, die die genannten Autoren als 
Metaplasie auffassen. Sie möchten demgemäß die Gliastifte, die 
ein Mittelding zwischen Neoplasma und Sklerose darstellen, 
als Metaplasmen bezeichnen. 

Ohne in eine Diskussion dieser Frage einzugehen, muß 
man den genannten Autoren recht geben, daß es die gestörte 
Umbildung des Neuralrohres in den Zentralkanal ist, welche 
zum Ausgangspunkt der pathologischen Veränderung wird. Das 
beweist schon die Koinzidenz der echten Hydromyelie mit dieser 
Bildung. 

Wie aber kann man die Mißbildung des Gehirns damit ın 
Einklang bringen? Wir müssen wohl annehmen, daß auch hier 
das Primäre ein Übermaß von Flüssigkeitsansammlung war, die 
die normale Bildung der Ventrikel verhinderte. Es genügt aber 
dieses Übermaß an Flüssigkeit nicht, um die Vorstülpung des 
Gehirns zu erklären. So kann man nur annehmen, daß der 
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Widerstand, welchen die knócherne oder bindegewebige Schädel- 
decke sonst dem Prolabieren des Gehirns entgegensetzt, hier 
zu gering war, um dem mächtigen Innendrucke Widerstand zu 
bieten und so wurde, da der Druck sich zudem noch haupt- 
sächlich an den hinteren Abschnitten des Gehirns fühlbar 
machte, das Kleinhirn einfach hinausgestülpt. Alle Verände- 
rungen, welche sich im Kleinhirn sonst zeigen, lassen sich 
wohl mit Leichtigkeit sekundär erklären. 

Von Interesse ist auch noch ein Umstand. Wir finden ein 
eigenartiges Gewebe in den Meningen des Rückenmarks und 
der Medulla. Dieses eigenartige Gewebe erinnert in vieler Be- 
ziehung an Neurinomgewebe. Wir haben es also hier offen- 
bar mit kleinen Neurinomanlagen zu tun, wie man sie in der 
Pia gelegentlich findet. Da man nun weiß, daß auch die Neuri- 
nome mit dem Verschluß des Neuralrohres und der Abschnürung 
der Ganglienleiste in pathogenetischer Beziehung stehen, so 
kann man in ihrem Vörhandensein mit einen Beleg für die An- 
nahme einer mit der Bildung des Zentralkanals und der Hirn- 
ventrikel im Zusammenhang stehenden Mißbildung erblicken. 

Es treten also bei dieser Mißbildung Elemente zusammen, 
wie wir sie beim Schluß des Neuralrohres im Rückenmark 
unter pathologischen Bedingungen finden. Die Hydromyelie, der 
Gliastift auf der einen Seite, die Neurinomanlage auf der anderen 
Seite beweisen dies zur Genüge. Der eigentümliche, dem Glia- 
stift ganz identisch gebaute Streif in dem Seitenstrang kann 
wohl nur so erklärt werden, daß die nach außen wandernden 
Seitenwandspongioblasten ihre Totale Wucherungstendenz bei- 
behielten und so auch an anderen Stellen als dem Septum 
medianum gliomatöse Inseln erzeugten. Was im Rückenmark 
die Hydromyelie, daß erscheint im Gehirn der Hydrozephalus, 
wobei es im vierten Ventrikel zu einer Ausstülpung kam, in 
welche das Kleinhirn einbezogen wurde. Durch diese okzipitale 
Verschiebung des Kleinhirns mußte aber auch das Vierhügel- 
dach verzerrt werden, so daB auch dieses eine abnorme Lage 
aufwies. Ich glaube, daß man hier außer den Hydrozephalus 
‘kein anderes Motiv für die Entstehung der Mißbildung anzu- 
führen nötig hat, immer vorausgesetzt die Spalte im Knochen, 
welche das Prolabieren des Gehirns ermöglicht. 
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Aus der I. chirurgischen Klinik (Vorstand: Prof. A. Eiselsberg) 
und dem neurolog. Institut der Universität Wien (Vorstand: Prof. O. Marburg). 


Ependymom am Boden der Rautengrube und 
zerebrale Luftembolie mit potrahiertem Verlauf. 


Von 
Dr. Ernst Gold. 
Mit 8 Abbildungen im Text. 


Die Luftembolie ist ein gefürchteter Zwischenfall bei chirur- 
gischen Operationen und führt in schwereren Fällen meist 
unmittelbar zum Tode. Wenn auch mit dem Fortschritte der 
chirurgischen Technik Luftemboliefálle durch Luftaspiration in 
das Venensystem immer seltener werden, so schaffte anderseits 
die Lungenchirurgie die Móglichkeit, Erfahrungen über die soge- 
nannte ‚arterielle‘ Luftembolie zu sammeln. Vorübergehende 
oder bleibende Lähmungserscheinungen sowie Todesfälle nach 
Stickstoffeinblasungen zum Zwecke der Erzeugung eines künst- 
lichen Pneumothorax, ebenso wie plötzliche Todesfälle nach 
Lungenabszeßpunktionen werden heute allgemein als Folgen 
von Gas-, bezw. arterieller Luftembolie angesprochen (Brauer). 

Mikroskopische Befunde über die Luftembolie des Gehirns 
liegen bisher nur äußerst lückenhaft vor, da, wie schon erwähnt, 
die Individuen meist kurze Zeit nach dem Eintritt der Embolie 
sterben oder wieder genesen. Es mag daher von einigem Interesse 
sein, über die Gehirnbefunde bei einem protrahiert verlaufenden 
Fall von Luftembolie des großen Kreislaufes zu berichten, der 
an unserer Klinik zur Beobachtung gelangte. 

Die klinischen Daten sind folgende: 

J. K., 29 Jahre, Fleischhauer, aufgenommen am 22. I. 1922. Familien- 
anamnese belanglos. Als Kind Scharlach. Mit 5 bis 6 Jahren angeblich 
Lungenentzündung. Im Jahre 1913 erlitt Pat. einen schweren Unfall. Er 
wurde vom Horn eines Ochsen ins Gesicht getroffen und trug hierbei aus- 
gedehnte Weichteilverletzungen des Gesichtes davon mit Frakturen des 


Oberkiefers, harten Gaumens, des Nasenbeins und der Siebbeinzellen. Pat. 
wurde im Anschluß daran zweimal operiert, nachher trat vollkommene 
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Heilung ein, jedoch soll er laut Mitteilung seines behandelnden Arztes seit- 
her häufig an Kopfschmerzen gelitten haben. Eineinhalb Jahre später wurde 
in einem auswärligen Spital eine korrigierende Operation am harten Gaumen 
vorgenommen. Er gibt noch an, daß er seither öfters an Schnupfen leide, 
jedoch besteht kein eitriger Ausfluß aus Nase oder Mund. Pat. stand auch 
während des Krieges von 1914 bis 1918 ununterbrochen im Feld. Das 
gegenwärtige Leiden begann Ende November 1921 mit Übelkeiten, Erbrechen 
und Kopfschmerzen, die auf den Genuß einer verdorbenen Wurst zurück- 
geführt wurden. Diese Zustände besserten sich nachher, doch traten bald 
wieder dieselben Erscheinungen sowie Schwindel auf, so daß Pat. während 
seiner Arbeit zweimal zusammenstürzte. Seit Ende Dezember 1921 ist 
Pat. bettlägerig. Er leidet an Kopfschmerzen, gelegentlichem Erbrechen, 
starkem Schwindel, mit der Neigung beim Aufsitzen im Bett nach links 
hinten zu fallen. Infolge dieses Schwindels konnte er auch nicht mehr gehen. 
Anfangs Jänner 1922 ließ der behandelnde Arzt, der überdies auch eine Puls- 
verlangsamung (50) festgestellt hatte, eine Untersuchung des Augenhinter- 
grundes vornehmen, die eine beiderseitige Stauungspapille ergab. Erwähnt 
werde noch, daß in letzter Zeit keinerlei nennenswerte Temperatursteige- 
rungen oder Schüttelfrost vorgekommen waren. Aus dem Zusammenhalt 
der Erscheinungen wurde auf einen raumbeengenden Prozeß im Gehirn 
geschlossen und Pat. an die Klinik zur Feststellung der Diagnose und Be- 
handlung gesandt. 


Venerische Affektionen: Zweimal Gonorrhoe, Lues negiert. Eine Begleit- 
person des Pat. gab jedoch an, daß derselbe an Syphilis gelitten haben soll. 


Befunde der Klinik: Mittelgroßer, kräftiger Pat., entsprechend ent- 
wickelte Muskulatur, geringer Fettpolster, Temperatur 36'5, Puls 64 rhyth- 
misch äqual, Harn frei von Eiweiß und Zucker, Haut und sichtbare 
Schleimhäute gut injiziert, keine Ödeme. Thorako-abdominale Atmung, Zunge 
feucht; keine Blasen-Mastdarmstörungen. Rachenorgane ohne Besonder- 
heiten. Thorax symmetrisch; über den Lungen vesikuläres Atemgeräusch, nur 
rechts hinten oben etwas rauhes Atmen. Normaler Perkussionsbefund. Herz 
in normalen Grenzen, reine Töne. Abdomen ohne Besonderheiten, des- 
gleichen Genitale. Untere Extremitäten ohne Besonderheiten. Deviation des 
Nasenrückens nach rechts, strahlenförmige Hautnarbe an rechter Ober- und 
Unterlippe nach Gesichtsverletzung im Jahre 1913. 

Nervenbefund (Prof. Marburg) 27. I. 1922: Psychisch und 
intellektuell normal. Schädel leicht hydrozephal, nicht klopfempfindlich. Hirn- 
nerven I, III, IV, VI, VII, IX, X, XI, XII frei. Obere Extremitäten: Spur 
Unsicherheit beim Finger-Nasenversuch, aber nur eben angedeutet. Reflexe 
normal, Sensibilität desgleichen. 

Bauchdeckenreflexe, Kremasterreflex symmetrisch. Die Patellarsehnen- 
reflexe lebhaft, Achillessehnenreflex fast klonisch, Babinski beiderseits 
positiv. 

Gang unmöglich, die Beine eilen vorwärts, der Oberkörper rückwärts. 
Tendenz nach links hinten überzufallen auch beim Stehen. Ataxie in Ruhe- 
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lage fehlt. Asynergie beim Aufrichten, auch Katatonie der Beine angedeutet. 
Diagnose: Raumbeschränkender Prozeß in der hinteren Schädel- 
grube, am ehesten Zerebellum, Wurmregion. 

Röntgenbefund (Doz. Sgalitzer): Schädel von normaler Gestalt 
und Kapseldicke, Impressiones digitatae nicht vermehrt. Sella: Sie ist 
nicht erweitert, es fällt jedoch auf, daß das Dorsum sellae äußerst zart und 
dünn, eben nur noch nachweisbar ist. 


Zusammenfassung: Verdacht auf Usur des Dorsum sellae, was für 
einen Tumor der hinteren Schädelgrube sprechen würde. 

Wassermannsche Reaktion in Blut negativ. 

Augenspiegelbefund (Doz. Fuchs) 25. I. 1922: Papillitis rechts 
stärker als links, mit streifenförmigen Hämorrhagien, starke Venenfüllung. 

Ohrenbefund (Dr. Fischer): Trommelfelle beiderseitig normal, Hör- 
weite beiderseits normal. 

Stimmgabelbefund: Leichte Verkürzung der Kopfknochenleitung, be- 
sonders links für mittlere Töne. Tongrenzen annähernd normal. 

Spontannystagmus (horizontal feinschlägig, mäßig frequent, ersten 
Intensitätsgrades) nach rechts. 

Spontanes Zeigen: Pat. zeigt mit beiden Armen (Schultergel.) nach 
links vorbei. | 

Kalorische Prüfung: 5 cm? nach Kobrak ergibt rechts nach 5 Minuten 
Latenzzeit einen Nystagmus höchsten Intensitätsgrades von 2!/, Sekunden 
Dauer, dabei stehen die subjektiven Schwindelangaben in keinem Zusammen- 
hang, da Pat. keinen Schwindel empfindet. 

Zeigereaktion: Durch Kaltspülung des rechten Ohres wird der spon- 
tane Zeigefehler korrigiert, so daß Pat. beiderseits richtig zeigt. 

Kalorische Prüfung des linken Ohres mit 5 cm? ergibt nach 4 Minuten 
Latenzzeit Nystagmus höchsten Grades bis 2!/, Minuten Dauer, dabei kein 
Schwindelgefühl. 

Zeigereaktion: Im linken Arm wird der spontane Zeigefehler ver- 
größert, im rechten Arm ohne Einfluß. 


Zusammenfassung: Tumor in der hinteren Schädelgrube wahr- 
scheinlich. 

Operation: 1. Akt fecit H. Hofrat Eiselsberg am 30. I. 1922 in 
sitzender Stellung. 

Lokale Umspritzung mit 1/,°%oiger N.S.-Lösung. Athernarkose. Um- 
schneidung des Hautmuskellappens am Hinterkopf zur Freilegung des Klein- 
hirns, Ablösung des Lappens vom Os occipitale. Links wird dabei die 
A. occipitalis unterbunden, so daB sich die Ablösung wesentlich blutleerer 
gestaltet als rechts. Anbohren der Hinterhauptschuppen beiderseits mit 
elektrisch betriebener Kugelfräse und Ausbeißen des Knochens beiderseits. 
Eine schmale Spange, die den Sinus sagittalis inferior deckt, bleibt in der 
Mitte zunächst noch bestehen. Die Entfernung derselben ist erst im zweiten 
Akt geplant. Die Dura über dem Kleinhirn beiderseits gespannt. Das linke 
Kleinhirn scheint sich etwas stärker vorzuwölben. Es wird daher versucht, 


226 Dr. Ernst Gold. 


durch weiteres Wegbeißen des Knochens in der Gegend des linken Processus 
mastoideus schon jetzt einen besseren Zugang für den zweiten Akt zu 
schaffen. Hierbei wird jedoch ein großes Emissarium zufälligerweise eröffnet, 
durch welches schlürfend Luft aspiriert wird. Sofortiges Abdichten mit nassen 
Tupfern. Beim Entfernen des Tupfers zur sofortigen Wachseinpressung 
zwecks definitiven Verschlusses des Emissariums neuerlicher geringer Luft- 
eintritt unter schlürfendem Geräusch. Der Puls war anfangs regelmäßig ge- 
blieben, desgleichen die Atmung. Nach dem zweiten Schlürfen Puls weiter 
unverändert, Atmung etwas oberflächlicher, wenige Sekunden später Atem- 
stillstand. Die Pupillen werden weit und starr, die Gesichtsfarbe zyanotisch 
Sofortige Unterbrechung der Operation, horizontale Rückenlage, Sauerstoff- 
atmung, subkutane Kampferinjektion. Hierauf rasche Erholung, die Gesichts- 
farbe wird wieder blaß, Pupillen eng, die Atmung setzt spontan ein, deutlicher 
Druckpuls (zirka 60). Pat. wird hierauf vorsichtig ohne wesentlichen Lage- 
wechsel ins Bett gebracht, in sitzender Stellung wird die Hautnaht angelegt. 
Die Vollendung des ersten Aktes wird auf einen späteren Zeitraum verschoben. 
Der Pat. ist zu Mittag noch tief bewußtlos, atmet regelmäßig, 124 Puls. 


430 nachmittags bedrohliche Verschlimmerung des Zustandes. Trismus, 
konjugierte Deviation beider Bulbi nach rechts oben außen, Pupillen gleich 
weit, etwas erweitert, schlecht reagierend, keine Nackensteifigkeit, rechter 
Mundfazialis paretisch, tonische Streckstellung der linken oberen und unteren 
Extremität, Fußklonus beiderseits. Puls 138, rhythmisch, äqual, kräftig, Atmung 
entsprechend tief, regelmäßig 30 pro Minute. Pat. reagiert nicht auf Anruf. 
5 Uhr nachmittags: Auftreten klonischer Krämpfe im rechten Mundfazialis. 
Koffein subkutan. 69! abends: Heftigster Trismus, klonische Krämpfe im 
rechten Mundfazialis. Bulbi nach rechts oben gestellt, Puls 164 bis 167, 
ziemlich klein. Subkutane Kochsalzinfusion 500 cm’. Hierauf fast plötzlicher 
Umschwung zum Besseren. Puls 120, Atmung zirka 30, keine Krämpfe im 
Gesicht mehr. Die Steifigkeit der Extremitäten wesentlich geringer, die Pupillen 
und Kornealreflexe vorhanden. 12 Uhr nachts: Zustand im wesentlichen 
unverändert, konjungierte Deviation der Bulbi nach rechts oben außen, 
schnarchende Atmung, andauernde Bewußtlosigkeit. 1000 cm? Kochsalzlösung 
werden langsam intravenös infundiert. Eine Stunde später schwerer all- 
gemeiner Krampfanfall, der sich nur langsam löst. Keine Änderung des 
Typus der Krämpfe. 

31. I. 1922: Pat. weiters bewußtlos, reagiert nicht auf Anruf, keine deut- 
lichen Krämpfe, Puls 118 bis 120. Pat. erhält früh Koffeininjektion, vor- 
mittags weitere 1000 cm? subkutane Kochsalzinfusion, ebensoviel am Nach- 
mittag, abends Tropfklysma. Keine Geräusche über dem Herzen hörbar. 


1. II. 1922: Puls 102, andauernde Bewußtlosigkeit, kahnfórmig ein- 
gezogenes Abdomen, keine Nackensteifigkeit, keine Hauthyperalgesie. Verband- 
wechsel ergibt reaktionslose Operationswunde. Die Stellung der Bulbi, bezw. 
Deviation unverändert, Pupillen- und Kornealreflexe deutlichst vorhanden, 
vorübergehende Steifigkeit in beiden oberen und unteren Extremitäten, 
Trachealrasseln. Zur Verhinderung der Bildung einer hypostatischen Pneu- 
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monie wird Pat. am Abend für و/11‎ Stunden in Bauchlage gebracht, wobei 
reichlich Speichel aus dem Munde abfließt. Beim Versuch der mechanischen 
Mundreinigung mit in Pregellösung getauchten Tupfern Krampf der Kau- 
muskeln, lebhafte mimische Abwehr und Schluckbewegungen, verbunden 
mit Blauwerden des Gesichtes, so daß von weiteren Versuchen der Mund- 
reinigung Abstand genommen wird. 

2. II. 1922: Temperatur 376, Puls 88, sehr kräftig. Befinden im 
großen und ganzen unverändert, Pat. ist weiter vollständig benommen. 


Mäßige, jedoch ausgesprochene Steifigkeit aller vier Extremitäten, ohne 
Vorwiegen einer Seite. 

Pupillen ziemlich weit, keine Anisokorie, ausgiebige Reaktion, sehr 
lebhafte Kornealreflexe. Konjugierte Deviation der Bulbi nach links außen 
unten. Starker Speichelfluß, Trachealrasseln. Pat. wird zur Vermeidung 
von Hypostasenbildung mehrmals in Bauchlage gebracht, in der er laut und 
schnaubend atmend, regungslos verbleibt. Nachts scheint Pat. auf Anruf 
etwas zu reagieren und schluckt auf die Zunge gebrachte flüssige Nahrung 
ausgezeichnet, läßt Harn unter sich. 

3. IL: Temperatur 382 bis 38:6, Puls 108 bis 120. Die Bulbi sind 
wieder nach rechts oben außen konjugiert deviiert gedreht. Die Extremitäten 
geraten wiederholt in einen lünger anhaltenden Zustand der Starre, der sich 
als tonischer Krampf, verbunden mit athetoseähnlichen Bewegungen der 
Hände (Einwärtsrollen) darstellt. 

Starkes Trachealrasseln. 

4. II.: Temperatur 39°4 bis 39:6, nachts 40:4, Puls 120 bis 131 pro 
Minute. Die tonischen Krämpfe haben nachgelassen. Deutlich beschleunigte 
Atmung, Zyanose der Lippen und des Gesichtes. Pat. schluckt nicht mehr, 
Pneumonie, Digipuratinjektion. 

5. IL: Unter Zunahme der pulmonalen Erscheinungen Exitus letalis 
439 früh. Die im pathol.-anat. Institut (Prof. Albrecht) 4 Stunden p. m. vor- 
genommene Obduktion ergab Obduktionsbefund (Ass. Dr. Norer): ۰ 
nische Leptomeningitis der Konvexitát, besonders der medialen Anteile des 
Stirn- und Scheitellappens neben chronischem Ödem. Hochgradiger Hydro- 
cephalus int, besonders im Bereiche der Seiten- und des III. Ventrikels; der 
Boden des letzteren hochgradig 'verdünnt und gegen die Sella vorgewólbt. 
Chronisch adhäsive Leptomeningitis und Ependymitis des IV. Ventrikels, 
besonders unterhalb der Striae acusticae und des Calamus scriptorius, der 
Plexus chorioideus ebenfalls mit der Umgebung verwachsen. In den unteren 
Partien der Rautengrube sehr üppige Ependymgranulation. IV. Ventrikel 
selbst nicht erweitert, im Bereiche der Vierhügel zahlreiche kleine Blu- 
tungen (?) Kleinhirnsektion, wie die übrige Hirnsektion o. B. In den Sinus 
der Basis flüssiges und locker geronnenes Blut, ebenso im oberen Sichel- 
blutleiter. 


Ausgedehnte, zum Teil konfluierende Lobulärpneumonie beider Lungen- 
unterlappen bei akutem substantiellen Emphysem der Oberlappen und des 
linken Mittellappens. Trübe Schwellung des Herzens, der Leber und der 
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Nieren. Vereinzelte frische bis linsengroBe myomalazische Herde (?) an 
der Hinterwand des rechten Herzventrikels, mäßige Dilatation des linken 
Ventrikels, Herzklappen und Arteriae coronariae cordis frei von Verände- 
rungen.  Milztumor, hämorrhagische Erosionen des Magens. Offenes 
Foramen ovale. 

Die im neurologischen Institut vorgenommene mikro- 
skopische Untersuchung des Gehirns und der Medulla oblongata 
ergab: 

Histologischer Befund der Medulla oblongata: 

In der oberflächlichen Faserschicht findet sich dorsal eine leichte 
Aufhellung der dorsalen Bogenfasern (Fibrae arcuatae dorsales). Es kommt 
in der gleichen Ebene zu einer Verdichtung des perivaskulären Gewebes der 
beginnenden Tela chorioidea und diesen verdichteten Stellen entsprechend 
sieht man die eben besprochenen Aufhellungen. Diese Degenerationen 
gehen dann mitunter auch etwas tiefer, so daß die dorsalen Abschnitte des 
Gollschen Stranges mitaffiziert werden und es zu insulärer Aufhellung 
kommt, die sich bandförmig entlang der dorsalen Peripherie erstreckt. Man 
sieht umfangreiche Degenerationen der Markscheiden dieser Gegend und 
das Gewebe erscheint durch Ödem maschig gelockert. Entsprechend der 
Mittellinie und Ausweitung zum vierten Ventrikel (Calamus scriptorius) 
taucht ein ovales Gebilde auf, welches mit einem Sporn gegen die Medulla 
oblongata in der Mittellinie vordringt und welches aus kompaktem Gewebe 
besteht. Dieser Tumor setzt sich aus fibrillärem Gewebe zusammen, welches 
von spärlichen länglichen Kernen begleitet ist. Außerdem sieht man eigen- 
artige, homogen erscheinende, eosinrot gefärbte Massen, welche verschiedene 
Form aufweisen .Dirse hyalinen Massen verdichten sich namentlich in dem 
beschriebenen Sporn und man kann einzelne Reste auch noch tiefer ventral. 
wärts verfolgen. Die Begrenzung derselben ist eine scharfe und es besteht 
gegen den noch vorhandenen Zentralkanal eine Zone, die sich durch be- 
sonders starke hyaline Umwandlung der Gefäßwände auszeichnet. Außerdem 
kann man an diesen Gefäßen eine reichliche Wucherung des Intimaendothels 
feststellen. Das an den Tumor angrenzende Gewebe in der Mittellinie zeigt 
Kernreichtum von Gliazellen sowie kleine, herdfórmige Partien, innerhalb 
welcher das Gewebe zugrunde gegangen ist, so daß ein Lückenwerk re- 
sultiert. Das Gewebe in der Mittellinie ist kernreich, (Glia und gewucherte 
Adventitiazellen), sowie viele spindelige Kerne, deren Abhängigkeit von der 
Gefäßwand sehr deutlich zu erkennen ist, daneben Zellen gliogener oder 
ependymaler Herkunft. In den peripheren Abschnitten des Tumors sind 
sehr viele Corpora amylacea, welche die dorsale Seite des Tumors einsäumen. 


Im Tumor an einzelnen Stellen fokale Wucherungen von Zellen 
ohne Abhängigkeit vom Gefäßsystem, welche rosettenartig angeordnet 
sind und reichliche Kernteilung erkennen lassen. Der Tumor ist mit der 
Medulla innig verwachsen. Weiter oralwärts findet sich vom Tumor nur ein 
kleiner Rest. Die Medianlinie ist frei und wird nur von ódematósem, 
gequollenen Gewebe eingenommen. Es ist viel weniger zellreich als früher 
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und man kann auch keine Gefäßveränderungen finden. An einer Stelle sieht 
man einen kleinen Vorsprung aus fibrillärem Gewebe, der mit der Medulla 
verwachsen ist; an dieser Verwachsungsstelle liegen viele Corpora amylacea. 
In dem dorsalen Abschnitt beträchtliches Ödem, sowie Verdickung und Ver- 
mehrung der Gefäße nebst perivaskulärer ödematöser Auflockerung. Im 
Weigertpräparat leichte Aufhellung der Fasern, besonders in der Umgebung 
des Zentralkanals, doch kommt es auch in der Gegend des dorsalen Vagus- 
kernes zu einer Lichtung der feinen Fasern. 


Schnitte Nr. 140—160. Beginnende Ausweitung des Zentralkanals zum 
vierten Ventrikel, es besteht aber noch immer eine gliöse Brücke zwischen 
dem Zentralkanal und der Einsenkung des Ventrikels. Eine dichte gliöse 
Schicht reicht bis in die Gegend des dorsalen Vaguskernes, namentlich auf 
einer Seite, und erstreckt sich bis zum Boden der Rautengrube, welche selbst 
wieder von einem sehr starken, verdichteten Gewebe eingenommen wird. 
Das Ependym ist meist abgestoßen, nur zum geringsten Teil nachweisbar. 
In der dorso-lateralen Ecke des Ventrikels sieht man einzelne Reste von 
einem kugeligen Gebilde, welches hauptsächlich aus hyalinen und gequollenen 
Massen zusammengesetzt ist, das mit der dorsalen Seite der Medulla in 
Verbindung steht und das vielfach an seiner Oberfläche Ependymbelag zeigt. 
Dies ıst umso auffallender, als der an dieses Gebilde angrenzende Medulla- 
abschnitt intaktes Ependym aufweist, wodurch eine gewisse Selbständigkeit 
des Gebildes dokumentiert wird. Entsprechend diesem letzteren reicht eine 
eliöse Wucherung tief in die Medulla hinein und es zeigt sich auch hier ein 
deutlicher Gefäßreichtum | (Sprossung). 

Schnitt Nr. 230. Der Zentralkanal ist bereits in den IV. Ventrikel auf- 
gegangen. Der Rest des spornartig in die Tiefe dringenden Tumors ist noch 
erkennbar, das Gewebe in der nächsten Nähe des Ventrikels ist gleichfalls 
lädiert, stärkere Degeneration und Quellungsfiguren durch Faserzerstérungen 
daselbst. 

Schnitt Nr. 360. Der Ventrikel wird durch einen queren kugeligen Tumor 
in zwei Teile geteilt. Der kleinere Vorsprung desselben ist partiell mit 
Ependym überkleidet, besteht sonst aus identischem Gewebe wie die anderen 
Tumorteile. Der Tumor grenzt in der Gegend, die zwischen Hypoglossus- 
kern und dorso-medialem Vaguskern gelegen ist, an ein subependymäres 
breites Band einer gewucherten gliósen Zone, welche bandfórmig jenes ۰ 
biet umschließt. Diese Zone greift auf die Zellen des dorso-medialen Vagus- 
kernes über und zeigt eine deutliche flächenförmige, zum Teil herd- 
fórmige Blutung. Auch im dorso-medialen Vaguskern der anderen Seite 
finden sich Blutungen, welche sich allerdings hier auf die nächste Umgebung 
der Gefäße beschränkt halten; bei einzelnen kleinen Gefäßen erstreckt sich die 
Blutung jedoch auch über das perivaskuläre Gebiet hinaus, man kann auch 
in der Nähe von Ganglienzellen des Kernes rote Blutkörperchen antreffen. 

Schnitt Nr. 438. Der Boden des Ventrikels ist ganz verändert, der 
unterste Teil des Ventrikels wird von einem lockeren Gewebe eingenommen, 
das zum Teil auch wieder hyaline Knollen und eigenartige homogene Gebilde 
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enthält. Der früher erwähnte Sporn reicht bis zur Raphe und beherbergt in 
seinem Innern eine Anzahl spaltförmiger Hohlräume, die mit Ependym aus- 
gekleidet sind. Die einzelnen scheinen ohne Zusammenhang untereinander 
und längs getroffen zu sein. Nach Ausweitung zum Ventrikel fällt es auf, 
daß an diesen Stellen der Ependymbelag verschwindet und statt dessen ein 
stark gequollenes Gewebe tritt. Auch hier sind einzelne Hohlräume mit 
Ependymbelag im Tumor. Die homogenen Gebilde um den Zentralkanal sind 
deutlich und erfüllen das subependymäre Gewebe, leichte Degenerations- 
erscheinungen der feinen Fasern des Vaguskernes und Gollschen Kernes. 
Blutungen in den perivaskulären Räumen im Vagusgebiet so- 
wie Gliawucherung. 


Schnitt Nr. 480. In der Gegend des Hypoglossuskernes bis hinauf an 
den Ventrikel zusammenhängende Massen der beschriebenen Gewebsart, in 
welcher man wieder an allen möglichen Stellen mit Ependymbelag ausge- 
kleidete Schläuche sieht, welche sich ohne Zusammenhang untereinander 
sowohl in den zentralen als auch in den peripheren Teilen des Tumors 
befinden. Herdförmige Zellwucherungen fehlen vollkommen. Man sieht auch 
keine blastomatöse Zellanhäufung und das ganze Gewebe geht scharf in einen 
Zentralkanal über. Die Zellen des Hypoglossuskernes, welche ganz eng bis 
an das ventralste Ende des Gebildes reichen, erscheinen auf der einen Seite 
auffallend zusammengedrängt, wodurch das Areal des Hypoglossuskernes ver- 
kleinert erscheint. Da das perifokale Gewebe bogenförmig gegen den Hypo- 
glossuskern ausladend eine andere Gruppierung erzwingt, sind die ventralen 
Teile des Kernes bogenförmig angeordnet, die dorsalsten zu einem Haufen 
gleichfalls an der Peripherie der gliösen Gewebsmassen massiert. Auf der 
anderen Seite sind diese Erscheinungen viel geringer und man kann hier 
lediglich den dorso-medialen Anteil des Hypoglossuskernes durch das 
pathologische Gebilde konsumiert sehen. Am Boden der Rautengrube selbst 
sind vereinzelte kleine Ependymschläuche, wie sie auch normalerweise hier 
vorkommen können. Im dorso-lateralen Vaguskern Ödem. Die perivaskulären 
Räume sind erweitert und von eigenartigen fibrinösen Massen erfüllt. Auch 
weiter lateralwärts, schon in der Gegend des beginnenden Nucleus triangularis 
(Vestibulariskern) macht sich eine Veränderung des subependymären Ge- 
webes bemerkbar, indem man eine Auflockerung des Gewebes sieht, welche 
mit Schwellung der dort befindlichen Zellen einhergeht. An den Blut- 
gefäßen zeigt sich die Wucherung der Intima- als auch der Adventitiazellen 
und man kann auch in dieser Gegend, im ódematósen Maschenwerk Reste 
groBer, gequollener Gliaelemente erkennen, welche ihrer Form nach noch 
als solche zu erkennen sind. 


Schnitt Nr. 483. Auch hier zeigt sich von der Raphe aufsteigend in 
keilfórmiger Anordnung und sich allmählich gegen die Oberfläche ab- 
flachend deutlich die besprochene Gewebsvermehrung. Diese setzt sich 
hauptsächlich aus verschieden geformten Faserzügen zusammen, welche 
verhältnismäßig kernarm sind, besonders auffallend erscheinen nur die 
vielen größeren gequollenen Elemente, nur vereinzelt ein oder der andere 
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größere Kern, während die Hauptzahl der Zellen aus kleinen proto- 
plasmaarmen Gebilden zusammengesetzt ist. Das Gewebe ist hier etwas 
weniger gefäßreich als früher und ebenso sind auch hier die eigenartigen 
hyalinglasigen Konkremente zurückgetreten. Man sieht einzelne degenerativ 
veränderte Zellen. In diesem Abschnitt sind außerdem allenthalben in 
reduziertem Umfang Kanäle zu finden, welche von Ependym ausgekleidet 
und vollkommen umgrenzt sind. Daneben kann man auch einen Hohlraum 
sehen, dessen Ependym zum Teil defekt ist und in dessen Inneren sich 
eigenartige homogene Massen befinden, welche vakuolär verändert sind. 
An einzelnen Stellen scheint das Gewebe einen mehr systemisierten Auf- 
bau zu zeigen, indem eine longitudinale Schichtung des Gewebes erkennbar 
ist, welche durch die zahlreichen senkrecht verlaufenden Gefäße verstärkt 
hervortritt. In dieser Höhe bemerkt man im Bereich der Meningen ganz 
deutlich an einem dort befindlichen Gefäß ein ziemlich reichliches peri- 
vaskuläres Infiltrat, sonst allerdings im Bereich der übrigen meningealen 
Umkleidung keine Zeichen eines bestehenden infiltrativen Prozesses, ledig- 
lich Verdickung der Meningen und Wucherungen der Glia gegen die Pia und 
Verwachsungen derselben. Dies weist auf einen früher bestandenen reaktiven 
Prozeß hin. Ebenso ist an den Meningen der Medulla eine geringe peri- 
vaskuläre Infiltration anzutreffen. Solche Gefäße sieht man in der Raphe 
und in der Gegend der Olive, doch nimmt das Infiltrat weit größere Dimen- 
sionen im Bereich des lateralen Recessus an und in den anschließenden 
zentralen weißen Massen des Kleinhirns. Die Gefäße sind von einem dichten 
Mantel von Infiltratzellen umgeben, welche zum Teil in dem interadventitiellen 
erweiterten Lymphraum, zum Teil extravaskulär gelegen sind. 


Schnitt Nr. 484. In der Mittellinie am Boden des Ventrikels ein aus- 
gesprochener neoplastischer Herd, welcher sich keilförmig bis zum Raphen- 
anfang erstreckt und sich von hier aus bis zur Oberfläche hebt und lateral- 
wärts ein Stück über die Mittellinie geht. Histologisch sieht man ventral- 
wärts zahlreiche mit Ependym ausgekleidete kanalartige Räume, außerdem 
ein dichtes Gewebe, welches peripher dichter ist als zentral, wo man ein 
Lückenwerk sieht. Dorsal ist es maschiger und nimmt die Zahl der Ependym- 
kanäle ab; bei starker Vergrößerung sind an vielen Stellen Reste solcher 
Kanäle erkennbar. An der Peripherie Zunahme der Blutgefäße, welche sehr 
hyperämisch sind, wobei jedoch Blutungen nicht zu sehen sind. Die ventral 
bestehende Verdichtung des Gewebes ist gekennzeichnet durch erhöhten Glia- 
kernreichtum. Im Tumor ist das Gewebe verhältnismäßig kernarm und 
retikulär gebaut, zusammengesetzt aus verschiedenen Fasern verschiedent- 
lichen Kalibers. Das ganze Gesichtsfeld ist derart erfüllt von gequollenen 
Elementen, von teils wurstförmiger, teils kugeliger Gestalt, wodurch Haufen 
eosinroter Substanzen entstehen. Die Abgrenzung gegen den Ventrikel ist 
unscharf, das Ependym auch an der dorsalen Wand des Ventrikels zugrunde 
gegangen. Nur lateralwärts ist das Ependym ziemlich unverändert. Im sub- 
ependymären Abschnitt finden sich kleine Inseln von Ependym, noch weiter 
lateralwärts eine Zone mit geschichtetem Aufbau. Knapp unterhalb des 
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Ependyms parallel zur Oberfläche sind Züge von Fibrillen mit reichlich 
spindeligen Kernen erkennbar, die in mehreren Lagen angeordnet sind, 
während auf diesen senkrecht ein spongiöses Gewebe zu liegen kommt, 
welches gefäßreich und reich an Gliazellen ist, außerdem von Lücken und 
größeren Gliaelementen mit großem Protoplasma und zahlreichen Fortsätzen 
durchsetzt wird, welch letztere also größeren Astrozytenformen entsprechen 
dürften. Medial nach innen eine dritte Zone, wo das Lückenwerk zugenommen 
hat, und außerdem Gefäßpakete, welche eine starke Wucherung der Gefäß- 
wand zeigen und wo man an der Umgebung der Gefäße vereinzelte Lympho- 
zyten nachweisen kann. Lateralwärts verdichtet sich die oberste Zone zu 
zellenreichem lamellären Gewebe, wo man nicht nur spindelige Zellen, 
sondern auch Lymphozyten frei im Gewebe antrifft. Im Recessus_ late- 
ralis und nach abwärts davon, ist die Verdichtung besonders auffallend. Im 
anstoßenden Marklager eine große Anzahl von Gefäßen mit weniger hoch- 
gradiger Infiltration der Gefäßwand, welche sich hauptsächlich aus mono- 
nuklären Elementen zusammensetzt. Hier sind Lymphozyten, jedoch auch 
adventitielle Elemente und ebenso sieht man vereinzelte Plasmazellen, welche 
sich in den Lymphräumen dieser Gefäße befinden. Infiltrate an sämtlichen 
Gefäßen, am stärksten gegen den Plexus chorioideus und lateralen Rezessus, 
wo man die schwersten Veränderungen bemerkt und wo es neben nekro- 
tischen Stellen zu einem massierten Granulationsgewebe kommt, welches 
deutlich als gummöse flächenhafte Infiltrate anzusprechen sind. Die ganze 
Gegend im lateralen Recessus ist sehr schwer ódematós gequollen, sämt- 
liche Gefäße sind stark infiltriert, das marginale Gewebe verdichtet, der 
Ependymbelag vermehrt. Ebenso sieht man eine Gefäßwanderkrankung der 
pialen Gefäße an der lateralen Seite beim Akustikuseintritt, wobei es auch 
hier zu einer Wucherung der Intima und Adventitiainfiltration kommt. 


Schnitt Nr. 498. In der Gegend des lateralen Recessus und des 
Plexus chorioideus und des Cerebellums an den Gefäßen ein gleiches Bild 
wie früher, die Infiltration der Gefäße reicht weit dorsal und man kann 
sie bereits am Boden des Ventrikels oberhalb der beschriebenen’ schichten- 
fórmigen Abgrenzung feststellen. Sie ist schmäler und bandförmig. Unter- 
halb der Oberfläche in der Mittellinie gleichfalls ziemlich unverändert bis 
auf ein auffallendes Auftreten von Lymphozyten in den perivaskulären 
Scheiden des Tumors. Dort, wo er frei in den Ventrikel hineinreicht, sind 
kompakte Gruppen von Lymphozyten. Die Infiltrate sind durchaus ein- 
kernig, bestehen aus Lymphozyten und Plasmazellen, daneben aus ganz 
großen Zellen mit blassen Kernen, welche wahrscheinlich adventitieller Her- 
kunft sind und sehr wenig Plasma enthalten, während Makrophagen so 
gut wie vollständig fehlen. 


Schnitt Nr. 600. Schon makroskopisch sieht man in der Mitte, von 
der Raphe aufsteigend, einen kleinen spitzen Tumorausläufer, während der 
Boden des Ventrikels nach beiden Seiten hin gleichfalls verändert ist, auf 
der einen Seite aus einem sehr hellen, lückenhaften Gewebe besteht, 
während auf der Gegenseite diese Porosität weniger deutlich hervortritt. Im 
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übrigen ist der Boden des Ventrikels auch makroskopisch hügelig verändert. 
Entsprechend dem makroskopischen Verhalten ergibt sich histologisch: Der 
früher bis zum Hypoglossuskern reichende Tumor hat sich in den tieferen 
ventralen Partien wesentlich verschmälert und ist fast nur ein schmaler 
Streifen, der als Fortsatz der Raphe imponiert und von Resten von Ependym- 
kanälen durchsetzt ist, welche sich jedoch an Zahl nicht 'mehr mit den früher 
beschriebenen vergleichen lassen. Die porösen Zonen sind in Wirklichkeit ein 
eigenartiges spongiöses Gewebe, welches in vielfacher Hinsicht an den Aufbau 
des Tumors erinnert und gleichfalls hyaline Beschaffenheit zeigt, im Gegen- 
satz jedoch zu den früheren Stellen wesentlich zellreicher ist als dies vorhin 
der Fall war. Gegen die Oberfläche hin findet eine Verdichtung des porösen 
Netzes statt und in den obersten Schichten kann man rankenförmige Konvolute 
jener merkwürdig gequollenen Substanzen sehen, welche die verschiedensten 
Formen aufweisen. Oberhalb des porösen Gewebes findet sich eine breite Zone 
eines parallel zur Oberfläche des Bodens der Rautengrube angelegten fibrésen 
Gewebes, welches aus mehreren Schichten zusammengesetzt ist und an den 
dorsalsten an den Ventrikel heranreichenden Abschnitt erinnert. Es besteht 
aus dichtem fibrösen Gewebe mit reichlichen spindeligen Kernen, weiters 
folgt eine lockere Zone aus Lymphozyten und mesodermalen Elementen und 
eine dritte Zone, welche an das poröse Gewebe anschließt und im Bau ein 
Mittelding beider vorerwähnter Zonen vorstellt. Hier ist keine wesentliche Ver- 
mehrung des fibrillären Gewebes. Stellenweise erfahren die Infiltrate eine 
auffallende Verdichtung und namentlich dort, wo der Fortsatz gegen den 
Ventrikel vordringt, sieht man ausgedehnte flächenhafte Infiltrate. Dieses 
Verhalten ist auf beiden Seiten ähnlich, wenngleich es auf einer der- 
selben weniger deutlich hervortritt, jedoch finden sich im lateralen Abschnitt 
dieser Partie wiederum größere herdförmige Infiltrate, welche keinerlei Ab- 
hängigkeit vom Gefäßsystem zeigen. Unterhalb der spongiösen Zone, im 
Gebiete des Deitersschen Kernes bezw. der spinalen Akustikuswurzel sieht 
man herdförmige Quellungen im Gewebe, indem lückenförmige Aufhellungen 
auftreten, daneben deutliche Vermehrung der Gefäße und reichliche Zunahme 
der Gliazellen, welche das gequollene Glianetz bilden. 


Schnitt Nr. 680. Unterhalb des Ventrikelependyms sieht man eine 
vollständige Aufhellung des Gewebes und Zugrundegehen der Faserung, welche 
in das oberflächliche Kerngebiet einstrahlt. Die oberflächlichen Striae me- 
dullares sind zugrunde gegangen, desgleichen auch die Faserung in den 
dorsalen Kerngebieten des Nucleus triangularis, die schwere Degenerations- 
erscheinungen zeigt. 


Schnitt Nr. 720. Auch hier sind noch in der Mittellinie unter dem 
Ependym Reste von kanalikulárem Ependymsystem zu sehen, welche senkrecht 
von der Mittellinie aufsteigen und die dorsal beschriebenen, sehr deutlichen, 
eigenartigen Veränderungen an der Oberfläche knapp unterhalb des Ependyms 
bedingen. Die poróse Zone in der Mitte ist stark verschmälert, während. 
die oberflächlichen Veränderungen der eigenartigen Verdichtungszone sehr 
deutlich sind und die schwere flächenhafte Infiltration auch hier noch 
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in vollem Ausmaße besteht. Die oberflächliche Zone, die an den Ventrikel. 
raum grenzt, hat sich verdichtet und stellt ein breites, dichtes fibrilläres Band 
vor, welches weniger zellarm ist als früher und von welchem sich eine oder 
die andere Lamelle abgespalten hat, welche dann frei in den Ventrikelraum 
reicht. Der Fazialiskern erscheint normal, an einzelnen Gefäßen der Medulla 
vereinzelte Lymphozyten in perivaskulärer Anordnung, in der Umgebung 
leichte Vermehrung von Gliazellen; an den Ganglienzellen mehr minder 
schwere Degenerationserscheinungen. Sie sind zum Teil geschwollen, zum 
Teil vakuolär degeneriert. 


Schnitt Nr. 841. Oben dorsal, am Boden des Ventrikels finden sich 
die vorher beschriebenen pathologischen Verhältnisse sehr restringiert; man 
sieht auch hier noch eine Zone von quer getroffenen Fibrillen, welche mehr 
oder weniger reichlich von Lymphozyten durchsetzt sind und die Zone von 
porösem Maschenwerk, welche jedoch an Ausdehnung gering geworden ist. 
In der Raphe sind noch immer einzelne Reste von Ependymkanälen, welche 
hier zum Teil in Form von Ependymknötchen auftreten; in der Nachbar- 
schaft und dorsal gegen das Kleinhirn und auch hier noch infiltrierte Ge- 
fäße sowie starke Hyperämie und auch unterhalb dieser Zone in der Gegend 
der Brückenhaube sieht man mäßige Infiltrate in der Nähe der Gefäße 
und in der Gefäßwand selbst, sowie leichte Vermehrung der perivaskulären 
Glia. Sonst nur hie und da vereinzelte Infiltratzellen, auffallend starke 
Hyperämie, vereinzelt bereits Blutungen, bei solchen entweder Ab- 
hängigkeit von Gefäßen, mitunter aber sind die Gefäße in den roten Blut- 
körperchenmassen verschwunden. ۰ 


Schnitt Nr. 960. An dem dorsalen Abschnitte ist gegen den Ventrikel 
zu der letzte Rest des pathologischen Prozesses zu sehen. Das Gewebe 
ist etwas aufgelockert, jedoch ohne stärkere Infiltration. In der Brücken- 
haube finden sich Blutungen, die ihre Abhängigkeit von den Gefäßen 
sehr gut erkennen lassen und welche rings um die Gefäße gruppiert sind. 
Die äußeren Gefäße zeigen eine leichte Infiltration ihrer Wandung. 


Schnitt Nr. 1080. Dorsal ist das Bild normal, hingegen liegen hier 
große flächenhafte Blutungen in großer Ausdehnung vor. Vielfach ist noch 
das Gefäß zu erkennen, oft liegen sie jedoch frei und vollständig diffus 
im Gewebe. Vereinzelt sieht man in den Resten der Gefäßwand Ansamm- 
lungen von Lymphozyten. Bemerkenswert ist es, daß diese Blutungen 
hauptsächlich in der Brückenhaube auftreten, während im Brückenfuß nichts 
von Blutungen zu finden ist. In den Meningen vereinzelte geringe 
Iymphozytäre Infiltrate. 


Die hintere Vierhügelregion zeigt ein normales Bild, keine 
Blutungen, die Ganglienzellen sind nicht verändert, hie und da leichte 
Schwellungen. In der Gegend des Locus coeruleus und der Substantia nigra 
ist das Pigment unverändert reichlich vorhanden. In den Stammganglien 
ist eine auffallende Vermehrung der Neuroglia in der Umgebung der kleinen 
Gefäße zu sehen, welche sich perivaskulär zu Gliahosen formieren, wobei 
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hochgradig wie in dem Rindengrau. In jenem Areal der Rinde, wo die 
Blutungen sehr große sind, sind die Ganglienzellen ganz verschwunden 
und vielfach können in der Umgebung der Gefäße nur Reste solcher er- 
kannt werden. Makrophagen finden sich auch hier frei im Gewebe. 


Die mikroskopische Untersuchung der auf Myomalazie ver- 
dächtigen Stellen aus der Wand d. r. Herzventrikels ergab: 
An Längs- und Querschnitten des Herzmuskels sieht man umschriebene 
Bezirke, in denen die Muskelzellen ihre Querstreifung verloren haben und 
kernlos geworden sind. Andere Muskelfasern wieder sind gequollen und 
schollig oder zeigen in ihrem Innern körnige Gerinnungen. Zwischen den 
kernlosen Muskelfasern sind stellenweise sehr deutlich die umgebenden 
Bindegewebskerne erhalten, an anderen Stellen fehlen auch diese. In der 
Umgebung dieser Nekroseherde sieht man reichlich extravasierte rote Blut- 
körperchen, die sich auch zwischen die erkrankten Muskelfasern hinein 
erstrecken und die Zwischenräume zwischen ihnen erfüllen. Auffallend ist 
das Fehlen einer stärkeren reaktiven Infiltration im Umkreis der beschriebenen 
myomalazischen Herde. Hiezu tritt noch eine schwere Erkrankung zahlreicher 
kleiner Gefäße des Herzens im Anschluß an die beschriebenen Herde. An 
diesen Gefäßen erkennt man eine auffallende Verdickung der Wand mit 
Homogenisierung und Hyalinisierung sämtlicher Wandschichten. 


Die oben beschriebenen Muskelveränderungen fanden sich auch in der 
Spitze eines Papillarmuskels, der zentral eine strichförmige Nekrose und 
peripher wohlerhaltenes Muskelgewebe erkennen läßt. 


Überblicken wir nunmehr zusammenfassend die klinischen 
und pathologisch-anatomischen Einzelheiten des mitgeteilten 
Falles, so betraf dieser einen 29jährigen kräftigen Mann, bei 
dem es während einer Schädeltrepanation, die unter der 
Annahme eines Kleinhirntumors vorgenommen wurde, zur 
Luftaspiration in ein eröffnetes Knochenemissarium und Luft- 
embolie gekommen war. Die eingedrungene Luftmenge hätte 
zweifellos genügt, um den Patienten durch Luftembolie 
ins rechte Herz und in den Stamm der Arteria pulmonalis 
sofort zu töten, wenn nicht ein offenes Foramen ovale den 
Druckausgleich zwischen beiden Herzhälften, gleichzeitig jedoch 
auch die reichliche Luftembolie in den großen Kreislauf herbei- 
geführt hätte. Berücksichtigen wir zunächst den Prozeß, der 
in vivo zur Hirndrucksteigerung geführt und Veranlassung zum 
genannten chirurgischen Eingriff abgegeben hatte, so wurde 
die klinische Diagnose eines Kleinhirntumors autoptisch nicht 
verifiziert, doch findet sich bei der mikroskopischen Unter- 
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suchung ein den distalsten Anteil des Bodens der Rautengrube 
einnehmender Tumor, der dem Ependymom (ependymäres 
Gliom) nahesteht. Diese Benennung bezieht sich auf das reich- 
liche Vorkommen von epithelialen Gängen im Tumor, die mit 
Ependymepithel ausgekleidet sind und zentralkanalähnlich er- 
scheinen. Außerdem finden sich im Tumor charakteristische 
Streifen gliösen Gewebes, die besonders in der Peripherie 
des Tumors auftreten und radiär gegen die Oberfläche des 
Ventrikels verlaufen. Auffallend erscheint uns hingegen der 
Zellmangel im Bereiche der Neubildung, doch ließe sich auch 
für diesen bemerkenswerten Befund eine Erklärung dahin geben, 
daß, wie wir annehmen könnten, sich das Neoplasma auf dem 
Boden einer bestehenden Ependymitis granularis ent- 
wickelt hätte. 


Dazu kommt bestimmend die Anlagestörung, die durch die 
zahlreichen atypischen Kanäle gekennzeichnet ist, eine patho- 
logische Bildung, die sich noch in Ebenen der Medulla oblon- 
gata findet, wo normalerweise von solchen Bildungen auch 
nicht mehr die Rede sein kann, so daß durch die Koinzidenz 
dieser beiden Momente die Entstehung des Tumors hinreichend 
erklärt werden kann. 


Was auch für die konkurrierende Bedeutung der 
Ependymitis granularis spricht, ist die bemerkenswerte öde- 
matöse Durchtränkung des Gewebes, wie wir sie eben bei der 
vorgenannten Wanderkrankung des Ventrikels vorfinden. Auf- 
fallend hingegen ist die verhältnismäßig starke Tendenz des 
Tumors doch gegen das Innere der Medulla oblongata vorzu- 
dringen, was sich durch die Alteration der Bodenkerne er- 
schließen läßt. Letzterer Umstand hat sicherlich große klinische 
Bedeutung gehabt und auch pathologisch-histologisch spricht 
dessen Intensität zwingend gegen die Annahme, daß es sich 
überhaupt nur um eine reine Ependymwucherung handle. 


Außerdem finden sich sichere anatomische Anhaltspunkte 
für das Bestehen einer Meningoenzephalitis (luetica) besonders 
in der Gegend des Recessus lateralis des IV. Ventrikels und in 
dem kaudalen Abschnitte der Brückenhaube, bezw. des oralsten 
Endes des Medullaabschnittes, wo sich dieser Prozeß subepen- 
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dymär ausgebreitet hat und außerdem in dem anschließenden 
Teil des Kleinhirns, wo sich ebenfalls ausgesprochen luetisch- 
entzündliche Veränderungen vorfinden. 


Entsprechend dem klinischen Verlauf, in welchem die zere- 
bralen Erscheinungen das Krankheitsbild beherrschen, waren 
im Gehirn schwere anatomische Veränderungen zu erwarten, 
welche Befunde bedeutungsvoll erscheinen, da bisher in der 
Literatur keine mikroskopischen Befunde über Veränderungen 
bei zerebraler Luftembolie beim Menschen und dazu noch mit 
protrahiertem Verlauf (6 Tage) des Krankheitsbildes vorliegen. 


Wie aus der Einzelbeschreibung hervorgeht, werden ganz 
besonders schwere Veränderungen in der Hirnrinde angetroffen. 
Neben einer hochgradigen Hyperämie finden sich herdförmige 
und flächenhafte Blutungen, von denen die ersteren den Zu- 
sammenhang mit den Gefäßen meist erkennen lassen. Diese 
Blutungen sitzen in den oberen Rindenschichten, durchsetzen 
jedoch auch die tieferen und reichen bis in das Marklager 
hinein. Außerdem finden sich ein besonders hochgradiges Odem 
der Hirnsubstanz und schwere degenerative Veränderungen der 
Ganglienzellen verschiedenster Grade. Die regressiven Verände- 
rungen erreichen an den Stellen schwerster Alteration besonders 
hohe Grade und ist es daher bei der diffusen Blutinundation 
einzelner Windungszüge durchaus verständlich, wenn die dort 
befindlichen nervösen Elemente schwerer geschädigt, bezw. ver- 
nichtet sind. Der protrahierte klinische Verlauf mußte es jedoch 
in diesem Fall ermöglichen, daß reparative oder genauer gesagt 
aufräumende Tätigkeit an solchen Stellen geleistet wird. Hieher 
gehört in erster Linie die enorm reiche Aussaat von Makro- 
phagen, welche an der Oberfläche eines erkrankten Windungs- 
zuges ein förmliches Band bilden und die sich größter Wahr- 
scheinlichkeit nach von Gliazellen, in geringerem Ausmaße von 
Meningealzellen ableiten lassen. Erhärtet wird diese Annahme 
durch den Befund von ebensolchen Zellen im Bereiche der 
Meningen, wohin diese auch den Abtransport des zugrunde 
gegangenen Gewebes weiterleiten würden. 


Ein zweiter bemerkenswerter Befund ın der Hirnrinde ist 
die schwere Endarteriitis der Gefäße. Man kann eine stark 
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ausgesprochene Wucherung der Gefäßwandzellen fast an allen, 
selbst kleinsten Gefäßen erkennen und die Verdichtung der 
Gefäßwand erreicht in einzelnen Fällen ziemlich hohe Grade 
(s. Abb.). Dazu kommt noch eine allgemeine Vermehrung der 
Gefäße. Es erscheint nun nicht ausgeschlossen, daß zwischen 
den Blutungen und den soeben genannten Gefäßveränderungen 
ein Zusammenhang besteht in dem Sinne, daß infolge der Wand- 
erkrankung der Gefäße die durch die Luftembolie hervor- 
gerufene Stauung leichter zur Berstung, bezw. Diapedesisblutung 
führen konnte. 


Neben den Befunden in der Rinde sind die Veränderungen 
in der Medulla oblongata die weitaus bemerkenswertesten, wobei 
hier von denjenigen abgesehen wird, die mit dem Tumor als 
solchem und seinem Verhalten gegenüber seiner Umgebung, 
sowie der luetischen Erkrankung der Meningen und Gefäße 
ın Zusammenhang stehen, die oben bereits Berücksichtigung 
gefunden haben. 


Man stößt hier auf herdförmige Blutungen im dorso-medialen 
Vaguskern der einen Seite, während an entsprechender Stelle 
der Gegenseite die gleichen Veränderungen, jedoch in geringerem 
Grade, beobachtet ‘werden. Ähnliche schwere Veränderungen 
werden in der Pons im Bereiche der Brückenhaube angetroffen, 
die von flächenhaften Blutungen erfüllt ist und die oft das 
Gefäß, aus dem sie hervorgegangen sind, nicht mehr erkennen 
lassen. Der Brückenfuß sowohl als auch die Vierhügelregion sind 
frei von Blutungen. 


In den Stammganglien sieht man im Putamen außer Hyper- 
amie, leichten Diapedesisblutungen und perivaskulärer Glia- 
vermehrung keine schwereren Schädigungen; der Thalamus 
opticus ist frei von solchen, nur in seinem medialen Anteile 
sind unter dem Ependym große Blutungen und Ödem des 
Gewebes zu erkennen. Ganz isoliert steht der Befund einer 
zirkumskripten Erweichung im Balken, doch macht die endarte- 
riitische Erkrankung der umgebenden Gefäße es wahrscheinlich, 
daß hier die Gefäßveränderung maßgebend für die Entstehung 
sein dürfte. Ob jedoch die Luftembolie eine nennenswerte Rolle 
spielt oder gar das auslösende Moment vorstellt, läßt sich bei 
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dieser vereinzelten Erscheinung kaum erweisen. Doch sprechen 
Blutungen in der Nähe der Malazie vielleicht für ein Verknüpft- 
sein der beiden Momente. 


Vergleichen wir diese anatomischen Befunde mit den bisher 
bei zerebraler Luftembolie erhobenen, so liegen diesbezügliche 
Mitteilungen von Schottmüller und Spielmeyer vor. Die 
große Mehrzahl der Fälle wurde makro- und mikroskopisch 
negativ befunden. Schottmüller beobachtete einen Fall, bei 
welchem es bei einer Lungenoperation (Empyem) zweimal zu 
zerebraler Luftembolie gekommen war. Drei Tage nach der 
ersten Embolie Schwinden der zerebralen Symptome, beim 
zweiten Versuch der Operation neuerliche Luftaspiration und 
Tod nach zehn Stunden. Bei der Sektion wurden „beiderseits 
neben dem Sulcus longitudinalis, in der Gegend des Gyrus 
centralis anterior, markstückgroße Erweichungen und eine ‚noch 
schwerere Zerstörung‘ des Gehirns in der Marksubstanz‘‘ vorge- 
funden !). Auf die Einzelheiten, namentlich die mikroskopischen 
Veränderungen, wird in dem Bericht nicht näher eingegangen. 


Am ausführlichsten sind die Ergebnisse der Untersuchungen 
Spielmeyers, der die Gehirne von Affen mikroskopisch unter- 
suchte, an denen Vever experimentell eine zerebrale Luft- 
embolie erzeugt hatte. Es sind dies auch die einzigen positiven 
histo-pathologischen Befunde, die bisher bei zerebraler .Luft- 
embolie erhoben und in der Literatur mitgeteilt wurden. 


Nach diesen schädigt die zerebrale Luftembolie nur das 
funktionierende Paremchym, also vorwiegend die Ganglien- 
zellen, nicht die Glia. Frühestens 15 Stunden nach Eintritt der 
Embolie sieht man Inkrustationen der Golginetze in Gestalt 
von Niederschlägen intensiv gefärbter Massen, die sich auf 
der Oberfläche und den Fortsätzen sowie auch an der Glia 
finden. Die Ganglienzellen selbst sind im Zustand beginnender 
Verflüssigung und Schrumpfung. Nach viertägiger Dauer der 


1( Über einen ähnlichen Befund (linsengroße, zum Teil hämorrhagische 
frische Erweichungsherde in der Peripherie des Scheitel- und ۰ Hinterhaupt- 
lappens der rechten Großhirnbemisphäre) berichtete Ranzi in einem Fall 
von paradoxer Luftembolie bei Strumektomie. Exitus nach zwei Tagen. Keine 
mikroskopische Untersuchung (siehe Literatur). 
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Embolie fanden sich in einem Gehirn in der mittleren und 
oberen Rindenschicht Lichtungsbezirke im Nervenzellapparat. 


Der normale Schichtenbau erscheint dann von hirsekorn- 
großen, ovalen, runden, sektoren- oder strichförmigen Feldern 
unterbrochen, innerhalb welcher die Ganglienzellen fast voll- 
ständig fehlen und durch gewucherte Neuroglia ersetzt sind. 
Die Gliazellen zeigen breite protoplasmatische Leiber mit weit- 
ausgebreiteten dicken Fortsätzen, während an den Rändern 
der beschriebenen Defektherde schwerkranke Ganglienzellen zu 
liegen kommen, die von gliösen Zellen dicht umgeben sind und 
zum Teil von diesen wie angenagt erscheinen. Nach drei bis vier 
Wochen haben die Gliazellen die Defekte vollständig ersetzt, 
so daß letztere (die sogenannten Spielmeyerschen Inseln) 
kaum mehr zu erkennen sind. 


Zu diesen Befunden treten nun die vorbeschriebenen, die 
am menschlichen Gehirn nach sechstägiger Dauer der Erkrankung 
zu beobachten waren. Soweit sie durch Blutungsherde dargestellt 
werden, wurden sie bisher nicht erhoben, auf die Möglichkeit 
ihrer Entstehung aus Analogieschlüssen mit dem Verhalten der 
Netzhaut hingewiesen, an der Schnetzler bei Luftembolie 
ophthalmoskopisch den Nachweis von kapillären Hämorrhagien 
längs der Gefäße erbringen konnte. Das charakteristischeste 
Merkmal des Prozesses ist die Blutung in ihren verschiedenen 
Formen, die z. B. im Kortex fast den Charakter einer hoch- 
gradigen Purpura trägt und auch makroskopisch bei der ge- 
naueren Untersuchung des Gehirns als solche zu erkennen war. 
Was die Genese dieser Hämorrhagien anlangt, so dürften sie 
wohl unschwer als Folge retrograder Stauung durch Obturation 
der Gefäße mit Luft aufzufassen sein, wozu in diesem Falle 
begünstigend eine besondere Vulnerabilität der Gefäße tritt. 
Ob nicht auch hier in. diesem Falle, ähnlich wie bei Beob- 
achtungen in der Literatur bezüglich der Fettembolie in der 
Lunge, auch die Luftembolie im Gehirn imstande ist, primär 
oder durch den formativen Reiz reparatorisch zur Wucherung 
der Gefäßwandzellen zu führen, ist schwer zu entscheiden. 
Da hier eine luetische Affektion des nervösen Zentral- 
organs bestand und gewisse klinische Erscheinungen, auf 
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die später noch eingegangen werden soll, sicherlich durch 
diese hervorgerufen worden waren, so läßt sich eine endgültige 
Entscheidung nicht erbringen. Auffallend ist ein Moment. Es 
fehlt im Bereich auch schwer erkrankter Gefäßterritorien der 
Rinde, wo die Blutungen am stärksten sind, jegliche Infiltration 
im Sinne einer spezifischen luetisch-entzündlichen Erkrankung. 
Wir können zwar diese bei luetischen endarteritischen Pro- 
zessen vermissen, doch erscheint es immerhin auffallend, daß 
diese zwei anatomisch und wahrscheinlich auch pathogenetisch 
differenten luetischen Prozesse — Endarteritis auf der einen, 
Meningoezephalitis auf der anderen Seite — nebeneinander be- 
stehen können, was immerhin einigermaßen bemerkenswert 
erscheint. Es wäre daher doch der Erwägung Raum zu geben, 
daß zum Teil die Erkrankung der Gefäße primär durch die 
Luftembolie bedingt ist. 


Zuletzt soll versucht werden, die Beziehung der anato- 
mischen Veränderungen im Gehirn, soweit diese durch die Luft- 
embolie bedingt waren, zu den klinisch beobachteten Symptomen 
festzulegen. Die Allgemeinerscheinungen im Momente der Luft- 
aspiration, wie Zyanose, das Aussetzen des Pulses, sind haupt- 
sächlich auf die Luftansammlung im rechten Vorhof und rechten 
Ventrikel und die damit verbundene schwere allgemeine Zirku- 
lationsstórung zurückzuführen, zum Teil aber auch auf die 
reflektorische oder gar direkte Alteration der bulbären Zentren. 
Klinisch wurde die Embolie durch das Auftreten der ۵ 
manifest. Es ist mit groDer Wahrscheinlichkeit anzunehmen, 
daß der Druckausgleich zwischen den beiden Herzhälften schon 
bald nach der Embolie erfolgt ist und die zerebralen Erschei- 
nungen bereits der Ausdruck der durch die Embolie gesetzten 
schweren Zirkulationsstórungen im Gehirn sind. 


Von den nervósen Erscheinungen, die sich im wesentlichen 
vollständig mit jenen decken, die Schottmüller in seinem 
autoptisch untersuchten und Ranzi — O. Albrecht in einem 
klinischen Fall von arterieller Luftembolie nach Lungenstich- 
verletzung und Spannungspneumothorax beobachten konnten, 
ist die Mehrzahl auf die Rindenverletzung zurückzuführen. 
Dies sind die schwere allgemeine Bewußtseinsstörung, die 
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Deviation conjugée, die Reiz- und schließlich Lähmungs- 
erscheinungen im Fazialis und im Bereiche der Extremi- 
täten. Die zum Tode führende Pneumonie dürfte wohl wahr- 
scheinlich Folge der Luftembolie sein, wobei jedoch auch 
die autoptisch festgestellte Affektion des bulbären Atem- 
zentrums (dorso-medialer Vaguskern) eine mitbestimmende 
Rolle spielen kénnte. Die von O. Albrecht aufgeworfene Frage, 
ob es sich bei zerebraler Luftembolie nur um supranukleare oder 
oder auch um pontine Läsionen handle, kann an Hand unseres 
Falles dahin beantwortet werden, daß auch im Falle Ranzi- 
O. Albrecht höchstwahrscheinlich beide Arten von Läsionen 
vorhanden, jedoch einer Rückbildung fähig gewesen waren. 
Bezüglich der klinischen Diagnose eines Kleinhirntumors, unter 
welcher der Patient zur Operation gelangte, wäre epikritisch 
festzustellen, daß zwar der angenommene Tumor nicht vorge- 
funden werden konnte, daß jedoch durch das Zusammentreffen 
des Tumors am Boden des IV. Ventrikels mit der luetischen 
Entzündung der Hirnhäute, die sich auch in das Kleinhirnmark 
fortsetzte, und deren Folgeerscheinungen (Hydrocephalus 
internus) die klinische Annahme verständlich erscheint. 

Was die im Anschluß an die Gehirnveränderungen be- 
schriebene Erkrankung des Herzmuskels betrifft, so könnte die- 
selbe gleichfalls als Folge von Luftembolien in die Arteriae 
coronariae cordis gedeutet werden. Es wären dann sowohl die 
myomalazischen Herde im rechten Ventrikel, als auch die Wand- 
erkrankung der kleinen Gefäße als durch ischämische Nekrose 
bedingt aufzufassen. Die zweite Möglichkeit wäre die einer 
präexistenten Sklerose der kleinen Gefäße des Herzmuskels, 
die mit Lues nichts zu tun haben muß und welche an sich zur 
Myomalazie führt oder aber den Boden abgibt, auf welchem 
die Luftembolie des Herzens ihre Wirksamkeit entfaltet hat. 
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Beiträge zum Studium des vegetativen 
Nervensystems. 


IV. Mitteilung. 
Über die hormonale Erregbarkeit vegetativer Zentren. 


Von 
E. A. Spiegel und S. Saito. 
Mit 5 Abbildungen im Text. 


Die Tätigkeit jener Zentren, welche weitgehend unabhängig 
von dem „Willen“ des Individuums Erregungen zu vegeta- 
tiven Organen senden, wird von zwei Gruppen von Reizen 
bestimmt: nervösen Impulsen reflektorischer Art und chemischen 
Reizen, welche von der die Zentren umspülenden Gewebs 
flüssigkeit ausgehen. Unsere Kenntnis der Wirkung dieser 
letzteren Art von Erregungen auf vegetative Zentren ist über 
den ersten Anfang noch nicht hinaus, insbesondere ist der 
Einfluß der Blutdrüsen in dieser Beziehung noch nicht syste- 
matisch untersucht. 

Exstirpationsversuche scheinen zur Beantwortung unserer 
Frage schwer verwertbar, denn der Ausfall eines Sekretes kann 
sowohl auf die zentralen Mechanismen wie auch auf die peri- 
pheren Erfolgsorgane, bezw. die in ihnen eingelagerten nervösen 
Geflechte und Endigungen wirken. Demselben Einwand begegnet 
aber auch das Einbringen von Drüsenextrakten in die allgemeine 
Zirkulation. Bei der Analyse der Wirkung der Organextrakte 
gibt uns zwar die Untersuchung am isolierten Organ ein Mittel 
in die Hand, um zu entscheiden, inwiefern eine periphere 
Wirkung an dem Entstehen eines bei intravenöser Injektion 
beobachteten Effektes beteiligt ist. Dieser Wirkung auf das 
Erfolgsorgan kann aber eine gleichgerichtete oder entgegen- 

Arbeiten aus dem Wr. neurol. Inst. XXV. Bd. 2./3. Heft. 17 
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gesetzte Wirkung auf übergeordnete Zentren parallel gehen, 
eine Wirkung, über die wir aus dem bloßen Vergleich von 
intravenöser Injektion und Prüfung des isolierten Organs nichts 
erfahren müssen, weil der Effekt auf die Peripherie bei Ein- 
bringen des Extraktes in die allgemeine Zirkulation die zentrale 
Wirkung überdecken kann. Es schien daher geboten, einen 
anderen Weg zum Studium des Einflusses innersekretorischer 
Organe auf vegetative Zentren einzuschlagen: die Extrakte 
dieser Drüsen möglichst direkt an die Zentren in Dosen ein- 
zubringen, welche, in die allgemeine Zirkulation gebracht, 
noch keine nachweisliche Wirkung entfalten. Als Repräsentant 
der zu erregenden Zentren wurden die Vasomotorenzentren 
gewählt. 

Es handelte sich also darum, die zu prüfenden Substanzen 
möglichst nahe an die den Blutdruck beherrschenden und regu- 
lierenden Zentren heranzubringen, möglichst ohne durch die 
Injektion eine direkte mechanische Beeinflussung der nervösen 
Gebilde herbeizuführen. Nachdem die Existenz von Gefäßzentren 
in der Umgebung des dritten Ventrikels (Corpus Luysii?) insbe- 
sonders durch die Untersuchungen von Karplus und Kreidl 
recht wahrscheinlich geworden ist, wurde versucht, die Organ- 
extrakte möglichst dem dritten Ventrikel, resp. dem mit «diesem 
kommunizierenden Seitenventrikel einzuverleiben. Die Versuche 
der direkten Injektion in den dritten Ventrikel — es wurden deren 
einige an Hunden ausgeführt, bei welchen nach Trepanation nahe 
der Mittellinie entlang der Falx mit einer langen Nadel einge- 
gangen, Ammons-Kommissur und Balken durchstoßen wurden 
— hatten aber mit der Schwierigkeit zu kämpfen, daß der dritte 
Ventrikel intra vitam einen recht schmalen Spalt darstellt, dessen 
Wand bei der Einführung der Nadel, resp. bei der Injektion leicht 
verletzt werden kann. Es wurde darum weiter die Injektion ih 
den Seitenventrikel gewählt. Es geht ja schon aus den Ver- 
suchen von Jacobj und Roemer hervor, daß in die Seiten- 
ventrikel injizierte Flüssigkeit unschwer in den dritten Ventrikel 
gelangt — so war es den genannten Autoren beispielsweise 
möglich, durch Injektion eines Quecksilbertropfens in den Seiten- 
ventrikel das Infundibulum mit dieser Substanz auszufüllen. 
Bei der Injektion in den Seitenventrikel konnte überdies eine 
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direkte Einwirkung auf die mit den Zwischenhirnzentren in 
Verbindung stehenden striatären Mechanismen (vgl. zusammen- 
fassende Darstellung der Lokalisation in diesen Zentren bei 
Spiegel) erhofft werden. 

Die Versuchsanordnung gestaltete sich demnach folgender- 
maßen: Dem Versuchstiere (Kaninchen) wurde zunächst mit 
einem Trepan von 7 mm Durchmesser ein kreisrundes Loch 
aus der Schädeldecke gebohrt, derart, daß der Mittelpunkt des 
Trepans entweder der von Jacobj und Roemer für die Injek- 
tion in den Seitenventrikel angegebenen Stelle (11 mm hinter 
der Kranznaht, 6 mm seitlich von der Sagittalnaht) oder der Stelle 
des Wärmestiches entsprach. Nach Abtragung der freiliegenden 
Dura wurde in den entstandenen kreisrunden Knochendefekt ein 
genau passender Metallzylinder eingeschraubt, der entsprechend 
den Angaben von Hashimoto eine achsiale Höhlung zur Ein- 
führung der Injektionskanüle trug. Nach Montierung dieses 
Zylinders wurde das bisher in Bauchlage fixierte Tier in 
Rückenlage aufgebunden und der Blutdruck von einer Karotis 
bei möglichst gleichmäßiger Äthernarkose geschrieben. Der 
Kopf des Kaninchens war so fixiert, daß die Achse des in den 
Schädel eingeschraubten Zylinders fast eine horizontale Lage 
einnahm. Nun wurde in den Zylinder des Hashimotoschen 
Apparates die zugehörige Kanüle gerade so weit eingeführt, 
bis Liquor abzuflieBen begann. Dadurch konnte eine Verletzung 
der tieferliegenden Hirnteile vermieden werden. Sobald Liquor 
abzufließen begonnen hatte, wurde die mit der zu prüfenden 
Flüssigkeit gefüllte Rekordspritze an die Kanüle des Injektions- 
apparates angesetzt, abgewartet, bis eine regelmäßige Schreibung 
des Blutdrucks durch längere Zeit beobachtet werden konnte, 
und nun langsam die zu prüfende Substanz injiziert. Die 
Rekordspritze wurde in der Regel erst abgenommen, wenn 
der Blutdruck durch längere Zeit wieder sein altes Niveau 
eingenommen hatte. Vor neuerlichem Ansetzen der Spritze, resp. 
vor Injektion einer neuen Substanz wurden einige Tropfen 
Liquor abgesaugt, bezw. abtropfen gelassen, teils um Reste 
der vorher injizierten Substanz aus der Kanüle zu entfernen, 
teils um abnorme Drucksteigerung im Ventrikel durch wieder- 
holte Injektion von Flüssigkeit zu vermeiden. 

17* 
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Auf die angegebene Weise wurden Extrakte der Schild- 
drüse, des Hodens, der Ovarien, der Zirbel, des Infundibular- 
teiles der Hypophyse sowie Andrenalin. hydrochloric. (Heisler) 
geprüft. Mit Ausnahme der letztgenannten Substanz stammten 
die Drüsenextrakte aus den chemischen Werken von Hoffmann- 
La Roche. Nach Angabe der Fabrik sind die Präparate nach 
einem einheitlichen Verfahren gewonnen, welches eiweiß- und 
lipoidfreie Extrakte herzustellen gestattet. Sie enthalten also 
den wasserlöslichen Anteil der betreffenden Drüse. Zur Kon- 
trolle wurden Ringer-, verschieden konzentrierte NaCl-Lösungen, 
Na,SO,, KCL, Traubenzuckerlösung, zum Vergleich auch in 
einigen Versuchen Pferdeserum und verdünnter Alkohol injiziert. 
Die Wirkung der intraventrikulären Injektion der Organextrakte 
wurde weiter mit der intravenösen Einverleibung der gleichen 
oder einervielfachen Menge des betreffenden Präparates verglichen. 

Zunächst ist die rein mechanische Wirkung der injizierten 
Flüssigkeitsmenge — es wurden in der Regel zwischen 0۰1 bis 
0:25 cm? (meist 0'2 cm?) injiziert — zu berücksichtigen. Die 
Versuche mit Ringerscher Flüssigkeit zeigten, daß es an- 
scheinend infolge der Änderungen des intraventrikulären Druckes 
unmittelbar im Anschluß an die Injektion zu einer wenige 
Sekunden dauernden reflektorischen Beeinflussung des Blut- 
druckes kommen kann. Manchmal tritt eine wenige Sekunden 
anhaltende Depression ein, die rasch entweder zum Ausgangs- 
werte zurückkehrt oder einer leichten Steigerung Platz macht. 
Einigemal wurde auch eine kurzdauernde (einige Sekunden 
anhaltende) Steigerung allein im Anschluß an die mechanische 
Reizung der Ventrikelwand beobachtet. Diese rein mechanisch 
bedingte, reflektorische Wirkung ist an ihrem schnellen Ablauf 
leicht zu erkennen, sie kann um so eher vermieden werden, 
je allmählicher die Injektion erfolgt. 

Unter Berücksichtigung der angeführten Fehlerquellen 
konnte durch den Extrakt der Schilddrüse (Thyreoglandol) 
und der Ovarien (Ovoglandol) (welch letzterer nur bei weib- 
lichen Tieren geprüft wurde) keine sichere Veränderung 
erzielt werden. (Daß das Thyreoideasekret keine unmittelbare 
Wirkung auf den gesamten Kreislauf hat, wissen wir ja schon 
aus den Untersuchungen der Asherschen Schule; siehe Back- 
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mann). Durch die Injektion von Adrenalin in den Ventrikel 
ließ sich zwar prompt eine anhaltende Blutdrucksteigerung aus- 
lösen, bei fortschreitender Verdünnung der injizierten Dosis 
und Vergleich der Wirkung mit der intravenösen Injektion zeigte 
sich aber, daß mit Lien mg wohl noch bei intravenóser Ein- 
verleibung, aber nicht mehr durch intraventrikuläre Injektion 
Blutdrucksteigerung erzielt werden konnte. Wenn nun auch 
eine direkte Wirkung des Adrenalins auf das Vasomotoren- 
zentrum vermißt wurde, so soll natürlich damit nicht geleugnet 
werden, daß das Adrenalin für andere vegetative Mechanismen 
auch einen zentralen Angriffspunkt hat. So sprechen ja die 
Erfahrungen von Döblin und Fleischmann, Hashimoto im 
Sinne einer direkten Einwirkung dieser Substanz auf den zen- 
tralen Mechanismus der Wärmeregulation. Nachdem aber die 
fiebererregende und die gefäßverengernde Wirkung des Adre- 
nalins zeitlich unabhängig voneinander auftreten, müssen wir 
es mit Hashimoto als unwahrscheinlich ansehen, daß die Gefäß- 
veränderung allein das Adrenalinfieber bedingt, dasselbe viel- 
mehr auf eine Beeinflussung des Stoffwechsels durch die zen- 
trale Erregung der Wärmezentren zurückführen. Unsere Ver- 
suche, in welchen eine zentrale Wirkung des Adrenalins be- 
züglich der Vasomotoren vermißt wurde, stehen also mit der 
zentralen Entstehung des Adrenalinfiebers nicht im Widerspruch, 
unterstützen vielmehr die Annahme, daß dasselbe vor allem 
durch eine zentrale Beeinflussung des Stoffwechsels, unab- 
hangig von der Gefäßwirkung dieser Substanz, zustande kommt. 

Während beim Adrenalin der Vergleich der intravenösen 
und der intraventrikulären Injektion keine Anhaltspunkte für 
eine zentrale Beeinflussung des Blutdruckes ergeben hatte, zeigte 
sich eine solche deutlich beim Pituglandol, dem Extrakt des 
Hypophysenhinterlappens (Fig. 1). Während schon 04 em? 
dieses Extraktes, intravenös appliziert, die bekannte blutdruck- 
steigernde Wirkung auslösten, war bei intraventrikulärer Appli- 
kation von bloß 0:2 cm? eine allmählich eintretende, bis zu 
12 Minuten anhaltende  Blutdrucksenkung zu beobachten. 
(16 Injektionsversuche an acht Tieren; davon zeigten drei Ver- 
suche eine Drucksenkung von 1 bis 5 mm, zweimal wurde eine 
Senkung zwischen 5 und 10 mm, zweimal zwischen 10 und 
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15 mm, zweimal zwischen 15 und 20 mm und zweimal über 
20 mm beobachtet. Die stärkste Senkung betrug 35 mm. In 
vier Versuchen wurde eine Druckänderung bei Injektion von 
0۰1 bis 0:25 em? Pituglandol in den Ventrikel vermißt, einmal 
bei Injektion von 0'2 cm? eine Steigerung um 7 mm beob- 
achtet). Diese Beobachtungen sprechen also dafür, daß neben 
der peripheren, gefäßverengernden Wirkung des Hypophysen- 
extraktes eine direkte zentrale Wirkung besteht, welche gefäß- 
erweiternd wirkt. Auf diese Wirkung ist es vielleicht neben 
der von Paukow in Anspruch genommenen direkten Herz- 
wirkung zurückzuführen, daß man bei intravenöser Injektion 
des Extraktes ein viel langsameres Ansteigen der pressorischen 
Wirkung als beim Adrenalin, ja sogar auch eine initiale Senkung 
beobachten kann. Diese dämpfende Wirkung auf die Gefäß- 
verengerer mag auch die von Jacobj und Roemer, sowie 
Döblin und Fleischmann beobachtete temperatursenkende 
Wirkung des Hypophysenextraktes beim Wärmestichfieber mit- 
bedingen. 

Die zentrale, blutdrucksenkende Wirkung ist dem Pitu- 
glandol mit zwei anderen Organextrakten gemeinsam: dem 
Testiglandol und Epiglandol. Während aber beim Hypo- 
physenextrakt die zentral depressorische Wirkung gegenüber 
der peripher bedingten Konstriktion in den Hintergrund tritt, 
ist bei den beiden letztgenannten Substanzen die zentrale 
Wirkung die vorherrschende. In acht Versuchen mit Testi- 
glandol an sechs Tieren konnte einmal eine Senkung von 
5 mm, zweimal eine Senkung zwischen 10 und 15 mm, zweimal 
eine solche zwischen 15 und 20 mm und einmal eine Depression 
von 23 mm beobachtet werden (vgl. Fig. 2). Zwei Versuche 
waren negativ. Das Epiglandol (vgl. Fig. 3) zeigte in 45 Ver- 
suchen an 22 Tieren fünfmal eine Senkung zwischen 
vierzehnmal eine Senkung zwischen 5 und 10 mm, viermal eine 
solche zwischen 10 und 15 mm, viermal betrug die Depression 
zwischen 15 und 20 mm und erreichte einmal 22 mm ; dreizehn- 
mal blieb der Blutdruck konstant, viermal war eine leichte 
Steigerung (zwischen 5 und 10 mm) nach der Injektion zu be 
obachten. 

Diese Zahlen zeigen, ähnlich wie die schon obenerwähnten 
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Versuche mit Pituglandol, daß die Wirkung der genannten 
Extrakte keineswegs als konstant zu betrachten ist. Jedenfalls 
ergibt sich aber aus 21 Kontrollversuchen mit Ringerlösung 
(vgl. Fig. 4) an 16 Tieren, daß nur einmal eine Senkung von 
4 mm, dreimal eine Depression zwischen 5 und 10 mm beobachtet 
wurde, während vierzehnmal der Druck konstant blieb und drei 
mal eine Steigerung (11, 12, 24 mm) zu sehen war. Die nach 
Injektion der letztgenannten Drüsenextrakte beobachteten Ver- 
änderungen liegen also jedenfalls jenseits der Fehlergrenze. Die 
Inkonstanz der erzielten Wirkung ist vielmehr außer auf eine 
verschiedene Ansprechbarkeit verschiedener Tiere vor allem 
darauf zurückzuführen, daß wir es in den angewendeten 
Extrakten nicht mit chemisch wohl definierten Körpern zu 
tun haben, sondern mit Substanzen, deren Zusammensetzung 
je nach dem Alter und dem Zustand der zur Gewinnung der 
Extrakte verwendeten Tiere, nach dem Funktionszustand der 
zur Extraktion herangezogenen Drüsen schwankt. So konnten 
wir mit der einen Serie des uns zur Verfügung stehenden Epi- 
glandols eine recht deutliche Wirkung auf den Blutdruck er- 
zielen, während eine zweite, nach demselben Extraktions- 
verfahren hergestellte Packung die Wirkung vermissen ließ. 
Wie wichtig beispielsweise das Alter der Tiere ist, deren Zirbel 
zur Herstellung des Präparates verwendet wird, zeigt sich 
deutlich daraus, daß die Autoren, welche hierauf bei der Ver- 
wendung ihrer Extrakte keine Rücksicht nahmen (Howell, 
Cyon, Dixon und Halliburton, Jordan und Eyster, Ott 
Scott), bei Einbringung von Zirbelextrakten in die allgemeine 
Zirkulation keine oder nur sehr inkonstante Wirkungen beob- 
achteten, während Horrax bei Verwendung von Extrakten, 
die von jungen Tieren stammten, konstant Blutdrucksenkung 
erzielte. 

Wir möchten also die Inkonstanz der beobachteten Wirkung 
auf die unregelmäßige Zusammensetzung der Präparate be- 
ziehen, glauben aber doch, daß die positiven Resultate im 
Sinne einer zentral angreifenden, blutdrucksenkenden Wirkung 
der genannten Extrakte verwertbar sind, da durch das Pitu- 
glandol in 50%, durch das Testiglandol in 750%, durch das 
Epiglandol in 51:199 der Versuche eine Blutdrucksenkung von 
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über 5 mm erzielt wurde, während dieKontrollversuche mit 
Ringer nur in 143% der Injektionen eine Senkung von mehr 
als 5 mm ergaben. Was die weiteren, zur Kontrolle vorge- 
nommenen Versuche anlangt, so ergab die Injektion von Pferde 
Serum in neun Versuchen an sieben Tieren fünfmal ein nega- 
tives Resultat, zweimal eine Senkung von weniger als 5 mni, 
zweimal eine Depression von unter 10 mm, während ebenso 
wie bei der Ringerlósung keine Senkung von mehr als 10 mm 
beobachtet werden konnte. Bei Injektion von 0:2 em? 0 
Alkohol war nur eine Senkung von 2 mm zu beobachten. 

Bemerkenswert erscheint die Wirkung der intraventri- 
kulären Injektion von hvpertonischen Kochsalzlósungen. Regel- 
mäßig wurde eine recht beträchtliche Steigerung des Blut- 
druckes (zwischen 18 und 73 mm Hg) beobachtet, die bis zu 
30 Minuten anhielt. Ähnlich wirkten konzentrierte KCL, Na,SO,- 
(Fig. 5) und Traubenzuckerlösungen. Eine Fehlerquelle, dadurch 
bedingt, daß wir es in den verwendeten Glandolen mit Flüssig- 
keiten zu tun haben, die infolge Eindickung der gewonnenen 
Drüsenextrakte stark hypertonische Flüssigkeiten darstellen und 
deren Injektion dadurch reizend auf die Nervensubstanz wirkt, 
ist demnach ebenfalls auszuschließen. 

Es entsteht nun die Frage nach dem Angriffspunkt der 
beobachteten depressorischen Wirkungen. Vergleicht man die 
Wirkung der intraventrikulären Injektion mit der der intra- 
venösen Einverleibung, so findet man sowohl den Extrakt des 
Hypophysenhinterlappens, als auch der Zirbel und des Hodens 
hei intravenöser Injektion der intraventrikulár verwendeten 
Dosen (Maximum 0°25 cm?) unwirksam. Pituglandol erzeugte 
schon bei Einbringung von 04 cm3 in die Blutbahn deutliche 
Blutdrucksteigerung (um 63 mm), Testiglandol und Epiglandol 
zeigten selbst bei Injektion von 1 em? bei Tieren, bei welchen die 
Injektion von 0:2 cm? eine deutliche Depression des Blutdruckes 
verursacht hatte, keinen Einfluß auf denselben. Nur ın einem 
Falle konnte durch Epiglandolinjektion von 0:6 cm? eine leichte 
Drucksenkung (um 5 mm) erzielt werden. Dieser auffallende 
Gegensatz der Wirkung der intraventrikulären und der intra- 
venósen Einverleibung spricht im Sinne einer zentralen Ent- 
stehung der beobachteten Blutdruckwirkung. Das gleiche gilt 
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auch für die Blutdrucksteigerung, welche durch Injektion hyper- 
tonischer Salzlösung in den Ventrikel erzielt wurde; gelang es 
ja selbst durch Injektion von 1 cm? einer 109/oigen NaCl-Lösung 
in die Ohrvene keine merkliche Blutdruckänderung zu erzielen, 
während schon 0'2 cm3 derselben Lösung bei diesem Tier einen 
Anstieg von 18 mm verursachte. Der Schluß, daß sowohl die 
depressorische Wirkung der genannten Drüsenextrakte als auch 
die blutdrucksteigernde Wirkung der Salzlösungen auf eine Er- 
regung der zentralen Vasomotorenapparate zurückzuführen sei, 
wird damit nahegelegt. 

Mit dem Nachweise der zentralen Genese der beobachteten 
Blutdruckwirkungen ist die Frage ihres Entstehungsortes erst 
teilweise gelöst. Denn nun entsteht die weitere Frage, ob dieser 
Effekt durch eine direkte Einwirkung auf die nervösen Zentren 
oder indirekt, durch eine lokale Beeinflussung der die Zentren 
versorgenden Gefäße zustande komme. Jacobj hat die An- 
schauung vertreten, daß die von ihm und Roemer beschriebene 
Herabsetzung der Wärmestichhyperthermie durch intraventri- 
kuläre Applikation von Adrenalin und Hypophysenextrakt durch 
Beeinflussung der die zentralen Mechanismen der Wärmeregu- 
lation versorgenden Zirkulation zustande komme, und meinte, 
daß ähnlich wie die Hypophyse die Zirkulation im dritten 
Ventrikel beeinflußt, die Zirbel die Regulierung der Zirkulation 
im vierten Ventrikel besorge. Dóblin und Fleischmann da- 
gegen denken bezüglich der Wirkung des Hypophysenextraktes 
auf das Wärmestichfieber eher an eine Beeinflussung des Kühl- 
zentrums im Gehirn im Sinne von H. Meyer, also an eine 
direkte Beeinflussung nervöser Zentren. Daß zum Teil wenigstens 
die von uns beobachtete Blutdrucksenkung bei intraventrikulärer 
Einbringung der erwähnten Drüsenextrakte auf eine direkte 
Wirkung auf die Vasomotorenzentren zurückzuführen ist, dafür 
scheinen Erfahrungen zu sprechen, die der eine von uns 
(Spiegel) in Gemeinschaft mit Kubo (unveröffentlichte Unter- 
suchungen) über die Wirkung des Epiglandols auf die Hirn- 
gefäße machen konnte. Bei Registrierung des Hirnvolumens 
mittels des Hirnplethysmographen von Roy und Sherrington, 
in der Modifikation von Magnus und Gottlieb‘), gelang es 


1) Vgl. Trendelenburg im Handb. d. physiol. Method. von Tigerstedt. 
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uns, an Kaninchen in wiederholten Versuchen bei intravenöser 
Injektion von Epiglandol (1 cm? und darüber) nicht, Änderungen 
der Hirnzirkulation, die jenseits der normalen Schwankungen 
lagen, zu registrieren. Dieses negative Ergebnis steht in einem 
gewissen Gegensatze zu den Versuchen von L. Fraenkel, dem 
es mit der Hürthleschen Methode der Registrierung des Blut- 
druckes im zentralen und peripheren Schenkel der Karotis 
möglich war, eine Erweiterung der Kopfgefäße nach Epiglandol- 
injektionen zu beobachten, ein Gegensatz, der vielleicht damit 
zusammenhängt, daß wir die Hirnzirkulation allein studierten, 
Fraenkel dagegen die gesamten Kopfgefäße untersuchte?). Aber 
selbst wenn wir im Sinne der Fraenkelschen Befunde eine 
Beeinflussung der Hirngefäße durch Epiglandol annehmen, ist 
dadurch allein der depressorische Effekt der intraventrikulären 
Injektion nicht zu erklären, vermag ja auch Pituglandol die 
gleiche Wirkung zu erzielen, eine Substanz, die nach den 
Fraenkelschen Untersuchungen die entgegengesetzte Wirkung 
auf die Kopfgefäße hat, wie das Epiglandol. Es muß daher 
eine direkte Wirkung auf die vasomotorischen Zentren bei der 
Entstehung der Blutdrucksenkung mit eine Rolle spielen. 


Der Nachweis zentral angreifender, Blutdruck herabsetzen- 
der Substanzen im Extrakte der Hypophyse, der Zirbel und des 
Hodens stellt uns vor die Frage, ob solche Wirkungen auch in 
der normalen Funktion dieser Drüsen eine Rolle spielen. Der 
Umstand, daß sich die vasomotorischen Zentren unter dem fast 
bestindigen Einfluß  zentripetaler, vorwiegend  erregender 
Impulse befinden (die Reizung der meisten sensiblen Nerven 
wirkt ja blutdrucksteigernd), dieser Umstand würde die Existenz 
hormonaler Einflüsse, welche auf den Erregungszustand der 
vasomotorischen Zentren dämpfend wirken, begreiflich machen. 
Wir móchten aber keine zu weitgehenden Schlüsse aus den 
angestellten Beobachtungen ableiten. Wir wissen ja nicht, ob 
beispielsweise das  Sekret des Hodens normalerweise in 





*) Hoff, der die Wirkung des Epiglandols auf den Liquordruck untersuchte, 
konnte ein Sinken desselben durch den genannten Extrakt beobachten, was wahr- 
scheinlich auf eine Beeinflussung der Liquorsekretion zurückzuführen ist, wie 
Hoff selbst schon betont. 
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genügender Konzentration die Zentren erreicht, um einen Ein- 
fluß auf den Erregungszustand des Vasomotorenzentrums aus- 
üben. Eher ist dies noch bei den um den dritten Ventrikel selbst 
gelagerten Drüsen möglich. Doch ist sowohl für die Zirbel 
(vgl. Marburg) als auch für die Hypophyse (vgl. Spiegel) die 
Frage noch nicht gelöst, in welcher Richtung das Sekret dieser 
Drüse ergossen wird. Die Sekretrichtung (gegen den Ventrikel 
oder direkt ins Gefäßsystem) kann aber für dieWirkungsweise des 
Sekretes bestimmend sein. Sehen wir ja bei der Hypophyse, 
daß dem bei intraventrikulärer Einbringung beobachteten zen- 
tralen, depressorischen Einfluß des Extraktes der direkt an den 
Gefäßen angreifende konstriktorische Effekt gegenübersteht. 


Vor allem ist es aber noch ein weiterer Umstand, der 
uns vorderhand zwingt, in unseren Schlußfolgerungen bezüglich 
der normalen Wirkung der Hormone der genannten Drüsen recht 
vorsichtig zu sein. Die uns zur Verfügung stehenden Extrakte 
stellen, wie eingangs erwähnt, wässerige Auszüge dar, die frei 
von Eiweißkörpern und Lipoiden sind. Sie enthalten also bloß 
einen Teil der in den Drüsen enthaltenen Substanzen. Es kann 
nicht ausgeschlossen werden, daß dem wasserunlöslichen An- 
teile Stoffe angelagert sind, die andere Wirkungen als die in 
der von uns untersuchten Fraktion enthaltenen entfalten. Das 
Studium des wasserunlöslichen Anteiles muß daher den nächsten 
Schritt darstellen, wenn wir hoffen wollen, der physiologischen 
Wirkung der innersekretorischen Drüsen auf die vegetativen 
Zentren näherzukommen. 
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Über den sogenannten Nucleus postpyramidalis 
(Cajals) — retropyramidalis (Dejerines) — conter- 
minalis (Ziehens). 


Von 
Dr. Kiyoji Kubo 


(Tokio). 
Mit 1 Abbildung im Text. 


In der Medulla oblongata finden sich in einem Gebiete, wo 
eben die medioventrale Nebenolive sich in ihren ersten Anfängen 
zeigt, zwischen dieser und der ventral davon befindlichen Pyra- 
mide ein paar Zellen. Sie zeigen große Variationen und lassen 
verschiedene Grüppchen erkennen, die weit auseinandergelegen 
sind. Eines davon, ganz lateral, dort wo der laterale Rand der 
Pyramide in den dorsalen übergeht gelegen, läßt sich unschwer 
als Vorläufer des Nucl. arcuatus erkennen und kommt hier nicht 
in Betracht. Es ist auch möglich, daß gelegentlich ein paar Zellen 
der Substantia reticularis sehr weit ventral liegen und sich dem 
genannten Gebiet nähern. Doch lassen sich auch diese Zellen 
leicht von dem zu schildernden Kern scheiden. Das gleiche gilt 
wohl auch für die Olive, die lateral ebenfalls kleine, abge- 
sprengte Stücke mitunter sehr weit ventral vorschiebt. Letztere 
erkennt man unschwer durch die Grundsubstanz. Der ge- 
nannte Kern tritt aber erst deutlich in Erscheinung, wenn die 
medioventrale Nebenolive bereits ihre volle Ausbildung erfahren 
hat und auch von der Hauptolive bereits kleine Partien merkbar 
werden (Fig. I, 1, 2). Dann zeigt er sich immer noch in isolierten 
Zellen, die aber jetzt schon beträchtlich deutlicher sind als früher. 
Er liegt in diesem Gebiet ziemlich weit lateral, so zwar, daß er fast 
auBerhalb der Olive gelegen, mit einzelnen Zellen in die Rand- 
schichte der Medulla hineinragt. In diesem Abschnitte liegen die 
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größeren Zellen dorsolateral, die kleineren desKerns ventromedial. 
Ein anderer Abschnitt des Kerns liegt jedoch weit medialer, wie 
eingesprengt in die Felderung zwischen den Bündeln, zwischen 
Olive und Pyramide. Man sieht schon aus dieser Schilderung, 
daß der Kern viele Variationen aufweist und man kann erwähnen, 
daß er bilateral ganz unregelmäßig entwickelt ist. Er liegt dort, 
wo seine Entwicklung deutlich erkennbar ist, in einem eigen- 
artigen Balkenwerk von derben Gliamaschen, etwa der Lücke ent- 
sprechend, welche die medioventrale Nebenolive mit demventralen 
Schenkel der Olive bildet, mehr lateral als medial (Fig. I, 3, 4,5). 
Im Anfang besteht er nur aus übermittelgroßen polygonalen oder 
birnförmigen Zellen, die sich leicht von den Olivenzellen scheiden 
lassen, eine gewisse Ähnlichkeit mit denen des Lateralkerns auf- 
weisen, aber trotzdem nicht unwesentlich kleiner sind als diese. 
Besonders die Lage in diesen eigenartigen spangenförmig das 
Gewebe durchsetzenden Gliamaschenwerk ist für ihn charak- 
teristisch. Verfolgen wir nun den Kern oralwärts, so sehen wir, 
daß er dort, wo die Hauptolive besonders entwickelt ist, sich in 
zwei Gruppen scheidet. Eine mehr medial gelegene großzellige 
und eine mehr lateral befindliche kleinzellige, deren Zusammen- 
gehörigkeit einzig und allein die gliöse Grundsubstanz sicher- 
stellt. Das bleibt auch oralwärts, indem die kleinen Zellen ge- 
wöhnlich etwas lateraler als die großen Zellen gelegen sind. Auf 
der Höhe der Entwicklung der Olive rückt der Kern median und 
befindet sich nun in der Mitte des dorsalen Pyramidenrandes, 
aber immer dort, wo die medioventrale Nebenolive, die ja jetzt 
kürzer geworden ist, mit dem ventralen Abschnitt der Haupt- 
olive eine Apertur bildet (Fig. I, 6). 

DerKern nimmt nachvorn zu anZellmassen ab, ohne seinen 
Charakter zu verlieren, und verschwindet dort, wo der Nucl. 
praecursorius pontis Ziehens sich eben zu entwickeln beginnt, 
also noch auf der Höhe der Entwicklung der Olive (Fig. I, 7). 

Der eben beschriebene Kern ist seit langem bekannt. Ramön 
y Cajal nennt ihn noyau postpyramidal. Er beschreibt mehrere. 
In seiner Figur 282 des I. Bandes der „Histologie du systeme 
nerveux“ vom Jahre 1909 erscheint jedoch ein Teil der Olive 
gleichfalls diesem Kern zugerechnet, dagegen auf Figur 283 ist 
der Kern in seiner entsprechenden Lage, vielleicht etwas medialer 
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als er sich gewöhnlich an Nißlpräparaten findet, eingezeichnet. 
Er anerkennt auch schon zwei Gruppen (Fig. 284) und findet 
ihn noch auf der Höhe der Olive bereits verschwunden. De- 
jerine nimmt gleichfalls Notiz von dem genannten Kern. Er 
nennt ihn noyau retropyramidal und zeichnet ihn in der gleichen 
Weise, wie er eben beschrieben wurde, ungefähr der Stelle ent- 
sprechend, wo die Lücke zwischen medioventraler Nebenolive 
und Hauptolive besteht. Aber Dejerine nimmt auch Zellen zu 
ihm, die bereits weiter oral gelegen sind, in einem Gebiete, wo 
der Nucl. praecursorius pontis Ziehens auftritt. Diese Zellen 
reichen viel weiter, fast bis an die mediale Schleife. Jacob- 
sohn befaßt sich gleichfalls mit dem genannten Kern. Er findet 
ihn ebenfalls mit dem Auftreten der medioventralen Nebenolive, 
beschreibt ihn aber ziemlich weit lateral und schließt aus der 
Identität der Zellen des Kerns mit denen des Lateralkerns auf 
eine Zusammengehörigkeit, nennt ihn demzufolge auch Nucl. 
funiculi lateralis. Seine Figuren 3 und 4 scheinen tatsächlich 
solchen abgesprengten Stücken des Lateralkerns zu entsprechen. 
In den höheren Ebenen dagegen kann man das nicht mehr gelten 
lassen (Fig 5 und 6), da der Kern dann die typische Lage hat, 
wie ich ihn eben beschrieben. Auffallend ist, daß er den gleichen 
Kern auf Fig. 7 nicht bezeichnet, auf Fig. 8 mit Zellen, die ziem- 
lich median gelegen sind, zusammenfaßt und als Nucl. formationis 
reticularıs albae auffaßt. Noch in der Hypoglossusgegend ver- 
schwindet nach Jacobsohn der Kern. Nach diesem Autor haben 
wir also hier keinen selbständigen Kern, sondern nur abge- 
sprengte Stücke des Lateralkerns oder der Kerne in der Median- 
linie. Dieser Jacobsohnschen Auffassung kann man sehr 
leicht entgegentreten, wenn man systematisch Serien durch- 
mustert und sieht, wie doch eine Differenz sowohl an Zell- 
größe als auch an Zellform vorhanden ist und weiters, daß tat- 
sächlich sich ventrale Abschnitte des Lateralkerns zeigen, die 
aber nur in kaudalen Ebenen vorhanden, mit dem Auftreten der 
Olive sofort schwinden. Jacobsohn vergißt das Hauptcharak- 
teristikum des Kerns, das ist seine Ansammlung in spangen- 
förmig angeordneten dicken Gliamaschen. Das haben weder der 
Lateralkern, noch der Kern der medianen retikulierten Substanz. 
In diesem Sinne steht er tatsächlich den Kernen näher, die 
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als vorgeschobene Brückenkerne zu gelten haben, von Déjérine 
noch als Nucl. arcuatus bezeichnet werden, von Ziehen 
jedoch mit Recht als Nucl. praecursorius pontis hervorgehoben 
wurden. Letzterem Autor verdanken wir auch eine besondere 
Beschreibung des uns interessierenden Kerngebietes. 

Ziehen meint nun, daß der von Cajal beschriebene Kern 
wohl keine Beziehungen haben kann zu den zwischen Pyramide 
und Olive gelegenen Zellen. Erst viel weiter oral, als es dem 
geschilderten Kern entspricht, beschreibt er Zellgruppen, die 
zum Teil ganz anders liegen als der genannte Kern. Er meint, 
daß sich an seinen Nucl. anguli raphes, der, wie schon der Name 
sagt, in der Mittellinie gelegen ist, lateralwärts Zellen anschließen, 
die man als Nucl. conterminalis bezeichnen könnte und welche 
er analog Déjérine auch in den Praecursorius pontis über- 
gehend findet; wenigstens geht dies aus den Abbildungen hervor. 
Mehr lateral findet er in der Pyramide nur dickere Gliabalken — 
arcus gliosus pyramidis. Im Atlas Fuse—v. Monakow wird be- 
züglıch des in Rede stehenden Kerngebietes ein analoges Ver- 
halten eingenommen wie etwa bei Cajal. In Tafel II, 6 fanden 
wir ihn als abgesprengtes Stück der Oliva inferior, in Tafel IV 
nicht benannt. Erst nach dem Verschwinden des Nucl. hypo- 
glossi, also ganz oral, erkennen sie einen Nucl. conterminalis an. 
Winkler bezeichnet den letztgenannten Kern, sowie die auch 
lateral von ihm gelegenen Zellen als Nucl. arcuatus dorsalis, 
die den Arcuatuskernen angehören. Pekelsky, der sich ver- 
gleichend anatomisch mit den Raphekernen beschäftigt hat, 
findet fast bei allen von ihm untersuchten Tieren einen ähn 
lichen Kern und meint, daß er dem Nucl. arcuatus nahesteht, 
weil er sich medial mit Zellgruppen dieses eben genannten 
Kerns treffen kann. Anderseits meint er, daß auch abgesprengte 
Stücke der retikulierten Substanz mit dieser Zellgruppe ver- 
mengt sein können. Er führt die Hypothese Brunners an, daß 
Raphezellen durch die Entwicklung der Pyramidenkreuzung 
von der Mittellinie abgedrängt werden und nimmt an, daß dies 
bei der geringen Entwicklung der Pyramide niederer Tiere wohl 
nicht der einzige Grund für das Vorkommen solcher Kerne 
sein könne. 

Wie man sieht, werden hier ganz verschiedene Kerne mit- 
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einander konfundiert. Es finden sich an der Pyramide, und zwar 
zwischen ihr und der Olive sowohl lateral als auch medial und 
intermediär Kernmassen. Es kommt allerdings darauf an, ob 
man die Pyramide kaudal, also mehr gegen den spinalen Ab- 
schnitt hin betrachtet oder aber mehr oralwärts gegen die Brücke. 
Fast auf jedem Schnitt ändert sich das Bild. Kaudal treten laterale 
Zellgruppen hervor. Sie sind es, die Ramón y Cajal in aller, 
erster Linie beschrieben hat und die Jacobsohn zum Lateral- 
. kern rechnet. Oral wieder sind es Zellnester des Praecursorius 
pontis, die das Bild verschleiern und medial Kerne auftreten 
lassen, die nichts mit den in Rede stehenden zu tun haben. Nur 
was zwischen diesen beiden Kernen gelegen ist, ist charak- 
teristisch. Aber auch hier haben wir zwei verschiedene Kern- 
gebiete vor uns. Das eine ziemlich medial gelegen, gehört der 
Substantia reticularis alba offenbar an oder steht mit den Raphe- 
kernen in Verbindung. Das ist, was Jacobsohn und Ziehen 
beschrieben haben, letzterer als Nucl. conterminalis (Fig. I, 6, 7). 
Der von mir aber isolierte Kern hat weder mit dem einen noch mit 
dem anderen einen sicheren Zusammenhang, sondern liegt im Be- 
ginn der medioventralen Nebenolive, lateral und ventral von dieser, 
um mit dem Auftreten der Hauptolive in’jenen Winkel zu rücken, 
den Neben- und Hauptolive miteinander bilden. Um den Kern 
also von dem Conterminalis Ziehens und dem Post- oder Retro- 
pyramidalis Cajal-Dejerines abzuheben, möchte ich ihn als 
Nucleus subolivaris bezeichnen. Es ist natürlich der gleiche 
Kern, den Pekelsky bei Tieren gefunden hat und mit dem Con- 
terminalis identifiziert. 

Eine Durchsicht der Serien verschiedener Tierklassen, 
hauptsächlich um Aufschluß über den Zusammenhang des Kerns 
mit anderen Kernmassen zu bekommen, ergab, daß er sich bei 
den höheren Affen analog verhält, wie beim Menschen, daß bei 
den Lemuren bereits eine Eigentümlichkeit auftritt, die es er- 
klärlich erscheinen läßt, daß er mit dem Lateralkern konfundiert 
wurde. Er liegt nämlich tatsächlich in gleicher Flucht mit dem 
Lateralkern an der Peripherie und wird erst beim Auftreten des 
Hypoglossus durch die austretenden Wurzeln isoliert, wobei er 
sich in dem Querschnittsareal zwischen diesen Wurzeln und der 
Pyramide an der Peripherie ausbreitet. Die Pyramiden haben hier 
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keine dorsale Grenze, sondern eine mehr mediale und laterale. 
Er liegt also der Pyramide anfänglich lateral an. Erst wenn die 
Hauptolive sich entwickelt, rückt er langsam dem Pyramiden- 
rande entlang dorsalwärts und gelangt in die Lücke, welche 
zwischen Haupt- und Nebenolive offen bleibt. Also ein ganz 
analoges Verhalten in bezug auf die Lage wie beim Menschen. 
Dasselbe kann man beim Pteropus wahrnehmen. Jedenfalls 
spricht der Umstand, dab der Kern bei Tieren auch mit gering 
entwickelter Pyramide eine gute Ausbildung zeigt, gegen den Zu- 
sammenhang des Kerns mit der Pyramide. Anderseits ist das, 
was ich eben vergleichend anatomisch erwähnte, ein Hinweis 
für die scheinbare Richtigkeit der Annahme von Jacobsohn, 
einer Zugehörigkeit zum Nucl. lateralis, die durch die Entwick- 
lung. der Olive unterbrochen wurde. 


In meiner Arbeit über die Kleinhirnmißbildungen war ich 
der Anschauung, daß dieser Kern bei den Erkrankungen des 
Kleinhirns sich als relativ intakt erwies und ich habe ihn des- 
halb als nicht zu jenen Kernen gehörig angesehen, die Be- 
ziehungen zum Kleinhirn besitzen. Eine genaue Nachunter- 
suchung jenes Falles (Fall IV), der eigentlich allein in Frage 
kommt, bei welchem es sich um eine totale Atrophie des Klein- 
hirns handelt, die aber insofern asymmetrisch ist, als sie eine 
Seite weitaus mehr betrifft als die andere, ergibt jedoch eine 
überraschende Tatsache, die ich allerdings nur dadurch be- 
stätigen könnte, daß ich aus der fraglichen Gegend neue Prä- 
parate mit Zellfärbungen anfertigte. Es zeigte sich, daß der 
Kern beiderseits wohl vorhanden war, aber daß er auf der klein-. 
hirngesunderen Seite weitaus schlechter entwickelt war als auf 
der kleinhirnkranken Seite. Das Wichtigste dabei aber ist, daß 
auch die vorhandenen Zellen einen ziemlich hohen Grad von 
Atrophie aufwiesen. 

Diese eine Tatsache spricht dafür, daß der Nucl. sub- 
olivaris doch in die Gruppe jener Kerne gehört, die zum Kleinhirn 
Beziehungen haben und daß er, wenn nicht ein selbständiger 
Kern, doch am nächsten jenen Kernen steht, die als Lateral- 
kerne spinale Impulse zum Kleinhirn leiten. 
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Beitrag zur Kenntnis ۳ 
des Rückenmarks. . 
Von 
Prof. Dr. Mitsuhisa Oseki 
(Osaka, Japan). 
Mit 4 Abbildungen im Text. 


Die Salvarsanschäden des Nervensystems finden auch heute 
noch eine verschiedene Beurteilung. Während die einen in ihnen 
eine schwere Arsentoxikose erblicken, sehen die anderen darin 
den Ausdrück einer durch rapiden Spirochätenzerfall bedingten 
Intoxikation. Letztere sei deshalb so stark, weil zumeist die 
Schädigung ein bereits erkranktes Nervensystem betrifft, wir 
also die Kombination einer infektiösen und toxischen Noxe be- 
kommen. 


Ich will hier nicht die gesamte Literatur über diesen Gegen- 
stand anführen und nur soweit dieselbe heranziehen, als sie zur 
Klärung der eigenen Beobachtungen notwendig ist. 


Eine 29jährige Frau akquiriert im Jahre 1909 Lues, hat im 
Jahre 1913 eine Mastdarmstriktur, wird mit Quecksilber be- 
handelt, am 4. März 1914 Salvarsan, die Dosis unbekannt. Am 
5. März bereits Paraplegie, Harnretentionen, Parästhesien. Die 
Lähmung schreitet weiter. Es tritt Pneumonie auf, die Patientin 
stirbt am 15. März 1914. 


Die Obduktion ergibt eine Spitzenaffektion spezifischer 
Art und eine Pneumonie.Es besteht eine große Thymus, Polypen 
der Blase, leichte meningeale Veränderungen im Zerebrum, Ver- 
dickung der Aorta, Hämorrhagien(?) der Medulla oblongata. 


Die histologische Untersuchung des Nervensystems ergibt 
folgendes: 
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sich ein perivaskuläres Infiltrat vorwiegend lymphozytarer Zellen, das auch 
die Pia erfüllt. | ° 


Im oberen Dorsalmark ist auf der einen Seite wieder ein nekro- 
tischer Herd, während in den übrigen Partien das entzündliche Moment 
mehr im Vordergrunde steht. 


Wie bei der Poliomyelitis, so zeigt sich auch hier eine Affektion in den 
Clarkeschen Säulen im Sinne leichter Infiltration. In den oberen Partien 
ist auch die A. spin. dorsalis, soweit sie zwischen den Hintersträngen ver- 
folgbar ist, infiltriert. 


Im Zervikalmark klingt der Prozeß in den unteren Partien wieder 
ab, in den oberen zeigt sich wohl eine deutliche Infiltration, aber keine 
Nekrose in den lumbalen Partien. Nach oben zu ist das Zervikalmark frei. 
Auch die Medulla oblongata zeigt sich, von den Meningen abgesehen, bis zur 
Hypoglossusgegend ziemlich frei, der Prozeß in den Meningen aber ist in 
allen Teilen gleich. 


Medulla oblongata (Gebiet des Hypoglossus). Die Pia zeigt 
besonders ventral eine ganz geringe Reizung in Form eines meningealen 
Infiltrats. Die Ganglienzellen des Kerns sind vollständig intakt, aber an 
den Gefäßen der Umgebung kann man deutlich ein perivaskuläres Infiltrat 
wahrnehmen. Es ist auffallend, daß dieses Infiltrat nicht in den Gefäßen der 
weißen Substanz zu sehen ist, auch nicht im Vagusgebiet, sondern nur im 
Hypoglossusgebiet. Auf einer Seite zeigt sich auch bereits eine leichte 
Anreicherung freier Zellen im Gewebe. Das entsprechende Weigertpräparat 
zeigt keine wie immer geartete Differenz gegenüber der Norm. Etwas höher 
oben, noch im Gebiete des Hypoglossus, sieht man die Pia dichter infiltriert, 
besonders entsprechend der ventralen Arterien. Man sieht auch, wie von 
diesen aus in das Septum hinein infiltrierte Gefäße bis an den Boden der 
Rautengrube ziehen. In dem Gebiete, entsprechend dem Nucleus praepositus 
hypoglossi, sind die Gefäße gleichfalls von. perivaskulären Manteln teil- 
weise umgeben. Aber man sieht hier, daß auch in das Vagusgebiet hinein 
ein diffuses leichtes Infiltrat sich fortsetzt. Das Weigertpräparat ist analog 
dem früheren. Die Schnittführung ist so, daB knapp vor dem eben ge- 
schilderten Präparat bereits die Brücke mit in den Schnitt fällt. Es er- 
weist sich die A. basilaris ebenso infiltriert wie die kleineren Gefäße. In der 
Medulla oblongata dieses Gebietes treten nun sowohl in der Medianlinie 
kleine Herde auf, als auch bilateral symmetrisch in der Substantia reticularis. 
Es macht ganz den Anschein zweier malazischer Herde, wobei die intakten 
Gefäße des Zentrums, noch das perivaskuläre Infiltrat erkennen lassen und 
eine Thrombose zu sehen ist. Auf der zweiten Seite befindet sich neben dem 
Hauptherd ein kleinerer Herd mehr median gelegen, der erst einen Beginn 
der Malazie zeigt. Man sieht hier die Gefäße noch von Exsudatzellen um- 
säumt und das ganze Areal in ein Lückenfeld umgewandelt, in dessen 
Maschen . bereits Körnchenzellen aufzutreten beginnen. An den Gefäßen 
dieses Gebietes läßt sich ein Lumen nicht wahrnehmen. Außer diesen Malazien 
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sieht man noch Gefäße mit deutlichem Exsudat das Gewebe durchsetzen. 
Im Weigertpräparat sind diese Malazien durch den Ausfall der Fasern 
charakterisiert. Zu einer sekundären Degeneration ist es noch nicht ge- 
kommen. Oraler erweist sich die Pia wieder dicht infiltriert und von der Pia 
ausgehend brechen die Gefäße in das Gewebe ein. Wir sehen aber auch 
im Gewebe Gefäße mit perivaskulären Mänteln zumeist median. Mitten in 
der oberen Olive ist von einer Malazie nichts zu sehen. Auch die Kern- 
schädigung fehlt. Im Trigeminusgebiet ist der Brückenfuß, von den infil- 
trierten Gefäßen abgesehen, frei. Die Brückenhaube zeigt auch nur in der 
Medianlinie stark infiltrierte Gefäße, lateral fehlen diese ziemlich. Aber auch 
im Gewebe selbst zeigt sich eine deutliche Anreicherung von Zellen, ohne 
zum Infiltrat zu werden. Von der Brücke aufwärts fehlt der Hirnstamm. In 
der Rinde selbst zeigt sich die Pia ein wenig breiter und infiltriert. Ein 
ziemlich beträchtliches Ödem aber mehr in der weißen als der grauen 
Substanz. Ein Infiltrat wird in letzterer vermißt. Die Hirnrinde zeigt an den 
von verschiedenen Stellen entnommenen Stücken ein ziemlich gleiches Ver- 
halten. Die Pia mater ist stark verbreitert. Das gilt aber nur für einzelne 
Stellen, an anderen ist sie wieder zart. Das Infiltrat in der Pia ist ein relativ 
geringfügiges. Es besteht eine starke Hyperämie der Rinde. An einzelnen 
Gefäßen sieht man auch ein perivaskuläres Infiltrat, aber unvergleichbar 
geringer als in den tieferen Teilen. Eine Malazie oder eine tiefergehende 
Zellschädigung wird vermißt. Das Faserbild des Areales ist ein der Norm 
entsprechendes. Die Gliareaktion ist eine beträchtliche. 


Überblickt man die gefundenen Veränderungen, so zeigt sich, 
daß hier eigentlich ein kombinierter Prozeß vorliegt. Auf der 
einen Seite schwere Malazie, die zum Ausfall ganzer Gewebe- 
stücke führt, auf der anderen Seite die Erscheinungen eines ent- 
zündlichen Prozesses. Es ist nun interessant, daß dort, wo das 
malazische Moment im Vordergrund steht, die Entzündung 
zurücktritt und fast nur den Eindruck einer reaktiven hervorruft, 
daß aber dort, wo das malazische Moment fehlt, der entzünd- 
liche Charakter des Prozesses, besonders in den Meningen, ein 
ganz einwandfreier und unabhängig von andersartigen Prozessen 
im Gewebe sich abwickelnder ist. Allerdings muf man gestehen, 
daß die Entzündung keine besonders hohen Grade erreicht, aber 
immerhin solche, die über das Reaktive des ganzen hinaus- 
reichen. Es ist eine Entzündung, die nicht gerade den Charakter 
der luetischen an sich trägt, sondern eine vorwiegend lympho- 
zytäre Infiltration aufweist, die viel eher der Poliomyelitis 
nahesteht. Man könnte den ganzen Prozeß etwa im Sinne von 
Schmaus als malazische Form der Myelitis hinstellen. 
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Es ist wichtig hervorzuheben, daß 1. der entzündliche 
Prozeß sich bei einer früher vollständig nervengesunden Person 
entwickelt hat, daß 2. schon eine einzige Salvarsaninjektion 
genügte, um binnen 24 Stunden den Prozeß zu einem schweren 
zu gestalten. Nicht vergessen darf werden, daß es sich hier schon 
um eine schwere Gefäßschädigung gehandelt hat, wofür die 
Befunde der Aorta allein sprechen. 


Während das Bild klinisch am ehesten an eine aszendierende 
Rückenmarkentzündung erinnert, für die gemeinhin auch heute 
noch der Name Landrysche Paralyse gebräuchlich ist, ist der 
anatomische Befund nicht identisch mit einer solchen, denn wir 
haben — wenn wir den jüngsten Ausführungen von Sapas 
folgen — hier entweder eine schwere toxische Schädigung der 
Ganglienzellen zu erwarten oder aber einen entzündlichen Pro- 
ze im Sinne der poliomyelitischen Entzündung. Letzteres ist 
hier nur angedeutet und kombiniert mit schweren Nekrosen. 
Es ist gar kein Zweifel, daß wir als Ursache für die letzteren die 
schwere Gefäßschädigung annehmen müssen, die sich auch allent- 
halben im Gewebe zeigt und die ja auch bei den anderen Sal- 
varsanschäden im Vordergrund steht. Es ist also die Kombi- 
nation eines schweren Gefäßprozesses und einer Entzündung 
unabhängig von diesem, die als pathologische Grundlage der 
klinischen Erscheinungen zu gelten haben. Die Gefäßschädigung 
ist aber nicht etwa eine luische. Die Endarteritis fehlt fast voll- 
ständig. Es ist hier das Bild einer allgemeinen Wandverdickung, 
einer Mediaschädigung und des Infiltrates der Adventitia zu 
sehen. Die Nekrosen sind offenbar Folge von kleinen Throm- 
bosen, so wenigstens macht es nach dem Umfang der Ausfälle 
den Eindruck. Thrombosen selbst nachzuweisen, ist man nicht in 
der Lage. Der Prozeß selbst ist ein genereller, d. h. das gesamte 
Nervensystem ist affiziert, wobei aber das Rückenmark die 
stärkste Affektion zeigt, weniger die Medulla oblongata, kaum 
nennenswert das Gehirn; aber auch hier zeigen die Meningen 
leichte Reizung. 


Es, erhebt sich nun die Frage, ob Analoges bereits in der 
Literatur bekannt ist, d. h. eine Kombination von Malazie und 
Myelitis nicht auf luischer Basis, nicht auf Basis eines bereits 
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vorher erkrankten Nervensystems, sondern lediglich als Folge 
einer einmaligen Salvarsaninjektion. 


Klinisch haben Juliusberg und Oppenheim einen ähn- 
lichen Fall beobachtet. Hier war eine spastische Spinal- 
erkrankung aufgetreten drei Tage nach einer zweiten Salvarsan- 
injektion. Auch hier war vorher nichts von einem spinalen 
Leiden zu sehen, weshalb auch dieser Fall als eine primäre 
Salvarsanschädigung aufzufassen ist. Der Fall wurde allerdings 
nur klinisch beobachtet. 


Anders liegt eine Beobachtung von Westphal. Hier bestand 
bei einer 33jährigen Frau eine Tabes, wie Westphal angibt, 
kombiniert mit spinaler syphilitischer Meningitis. Sie bekam 
0:4 Salvarsan. 7 Stunden nach der Injektion traten bereits Atem- 
beschwerden auf, die zum Tode führten. Die Obduktion ergab 
eine Tabes und syphilitische Meningitis besonders im Hals- und 
oberen Brustmark lokalisiert, wo sich auch miliare Gummen an 
den Gefäßen fanden. Im dritten und vierten Zervikalsegment war 
eine Vorderwurzeldegeneration aufgetreten, die Westphal als 
durch Ödem hervorgerufen annimmt und als Ursache des Todes 
(Zwerchfell-Lähmung) bezeichnet. Westphal meint, daß die 
elementare Wirkung des Salvarsans dadurch hier zustande ge- 
kommen sei, daß das Gift ein bereits vorher schwer erkranktes 
Nervensystem getroffen habe. Allerdings geht aus den Beschrei- 
bungen des Autors nicht hervor, daß gerade an den erkrankten 
Partien ein besonderes Ödem bestand. Es fehlt auch die Unter- 
suchung des Gehirns, die vielleicht imstande gewesen wäre, den 
Tod zu erklären. Haben wir doch auch in unserem Falle im 
Vagusgebiet pathologische Veränderungen gefunden. Merkwürdig 
ist jedenfalls, daß auch in unserem Falle eine spinale Meningitis 
vorlag, ganz analog wie bei Westphal, und daß diese spinale 
Meningitis keinesfalls schon vorher vorhanden war, so daß wir 
wohl auch für Westphals Beobachtungen nicht unbedingt deren 
vorheriges Vorhandenseit fordern müssen. 


Daß nach Spinalerkrankungen nach Salvarsanbehandlung 
leicht schwere Schädigungen auftreten können, beweist auch ein 
Fall von Hoffmann. Hier bestand ein Gumma des Rückenmarks 
und es trat nach einer Salvarsaninjektion eine totale Hemiplegie 
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auf, die vom Autor auf eine Verlagerung des Lumen der Gefäße 
zurückgeführt wird, bedingt durch eine Schädigung der Intima, 
der bereits luisch veränderten Gefäße. 


Solche Gefäßthromben, wie ich sie ja auch in meinem Fall 
anführe, gehören bei den Salvarsanschädigungen zu den Häufig- 
keiten. Es sei nur an Marschalkö und Veszpremi erinnert, 
die eine Thrombose der Gefäße mit zahlreichen Blutungen be- 
schreiben und als Arsentoxikose auffassen. Das kann man öfters 
in der neueren Literatur finden. Es handelt sich da meist um 
eine Hirnpurpura, wenn auch vielfach von einer Enzephalitis 
gesprochen wird (z. B. Fälle von Klieneberger, Ullmann, 
Löwy u. v. al 


Ganz analog wie meine Beobachtung scheint der Fall von 
Newmark zu liegen, der die anatomische Untersuchung eines 
von Dr. Vezky publizierten Falles durchführte. Ein 23 Jahre 
alter Patient erhielt nach einer wiederholten Quecksilberkur 
0:3 Salvarsan. Zwei Tage später traten Erscheinungen von 
Schwäche in den unteren Extremitäten auf und Blasenstörungen, 
die nach 24 Stunden zu einer vollständigen Paralyse der unteren 
Extremitäten und einer Sensibilitätsstörung vom Nabel abwärts 
führten. Der Zustand verschlimmert sich allmählich und der 
Patient ging nach einer neuerlichen Salvarsaninjektion von 0:6, 
ohne daß die Erscheinungen der kompletten Querläsion im 
unteren Brustmark gewichen wären, nach etwa 21/, Monaten 
zugrunde. Es zeigten sich, wenigstens nach den Abbildungen zu 
schließen, typische anämische Infarkte von der Peripherie her, 
die den Seitenstrang und den Vorderstrang einnahmen. Sonst 
findet der Autor schwere Veränderungen der Gefäße im Sinne 
einer Endarteritis mit einer perivaskulären Infiltration, auch 
Gefäßverschluß, wie man ihn bei Lues zu sehen gewohnt ist. 
Newmark bezieht sich auf den Fall von Westphal und nimmt 
analoge Verhältnisse an — Schädigung eines schon geschädigten 
Rückenmarks. Er ist nicht der Meinung, daß es sich um eine 
Giftwirkung durch Arsen handle, sondern eher um eine Herx- 
heimersche Reaktion: bei einem schon geschädigten Nerven- 
system. Allerdings erscheint auch hier die Schädigung des 
Nervensystems eine a tergo erschlossene. Jedenfalls geht aus 
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der Beschreibung hervor, daß auch hier die Kombination eines 
malazischen mit einem myelitischen Prozesse vorliegt und daß 
auch die Gefäßschädigung eine analoge war. 


Spiethof, der einen 19jährigen Mann zwei Injektionen von 
Salvarsan à 0°5 gegeben hat, beobachtete bereits einen Tag nach 
der zweiten Injektion meningeale Symptome. Es fand sich nur 
ein Ödem des Rückenmarks. Jedenfalls bestand auch hier eine 
Reizung der Meningen, die man wohl als entzündliche auffassen 
kann. Auch dieser Fall, scheinbar ohne ausgiebigen Befund, hat 
ein Analogon in einem von Bernadot publizierten, wobei eine 
Patientin ebenfalls nach zwei Injektionen erkrankte und bei der 
Obduktion eigentlich nur eine Hyperämie des Zentralnerven- 
systems zu finden war. In solchen Fällen handelt es sich immer 
nicht nur um einen hyperämischen Prozeß, sondern um eine 
vorwiegend in den Meningen sich abspielende leichte entzünd- 
liche Reizung. Das geht z. B. aus einer Beobachtung von Trem- 
bur hervor, bei dem zweimal je 0'6 Salvarsan injiziert wurde 
und, genau wie bei Bernadot, nach drei Tagen meningeale 
Symptome aufgetreten waren. Nach acht Tagen Exitus. Menin- 
gitis mit Übergreifen auf das Gehirn, etwa im Sinne einer Polio- 
enzephalitis. 


Um jedoch wieder zu den Rückenmarksfällen zurückzu- 
kehren, ist ein Fall von A. Wolf und P. Mulzer besonders er- 
wähnenswert. Hier bekam ein 27jähriges Mädchen 3:3 Neosal- 
varsan. Es traten die Erscheinungen einer Ouerläsion auf, die 
zum Tode führte. Dieser von Chiari genauer untersuchte Fall 
zeigte im Rückenmark eigentümliche nekrotische Herde, die 
Chiari ganz analog beschreibt, wie die der vorliegenden eigenen 
Beobachtung. Nur daß Chiari die leichte Infiltration um die 
Gefäße nicht als Ausdruck primärer Entzündung deutet, sondern 
eher als Reaktion auf den Zerfall. 


Ich habe jedoch schon bei Besprechung der eigenen Be- 
obachtung darauf hingewiesen, daß die Erscheinungen in meinem 
Falle doch zu ausgedehnt waren und sich über Gebiete er- 
streckten, die keine Malazie aufwiesen, so daß tatsächlich wohl 
nur die Möglichkeit einer Kombination eines malazischen mit 
einem entzündlichen Prozeß vorliegt. Wichtig ist, daß Chiari 

Arbeiten aus dem Wr. neurol. Inst. XXV. Bd. 2./8. Heft. 19 
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den Prozeß als eine Arsenschädigung bezeichnet, da auch in 
dem Falle von Wolf und Mulzer das Zentralnervensystem 
vorher nicht affiziert war. 


` Sehr wichtig erscheint ferner ein von Rudolf Fleischmann 
beobachteter und untersuchter Fall von Landryscher Paralyse aus 
der Abteilung Nonnes in Hamburg. Der 35 Jahre alte Mann 
erhielt zwei intravenöse Salvarsaninjektionen 4 0-5, ohne daß 
— abgesehen von ein paar Allgemeinerscheinungen — im An- 
schluB an die Injektionen irgendwelche Symptome aufge- 
treten wáren. Zirka 13 Tage nach der zweiten Injektion tritt 
Parese der unteren Extremitäten auf, an die sich Parästhesien 
der oberen schlieBen. Nach der Aufnahme ins Krankenhaus ver- 
schlimmerte sich dieser Zustand und es kommt zu einer voll- 
ständigen schlaffen Parese der Extremitäten und schließlich 
14 Tage nach Beginn der Erkrankung Tod durch Atemlühmung. 
Das. Interessante in diesem Fall ist zweierlei: 1. daß die Arterien 
vollständig normal waren und keine wie immer geartete Exsuda- 
tion aufwiesen. Dagegen war 2. besonders in den Vorderhórnern 
eine schwere akute Degeneration der Ganglienzellen vorhanden. 
Fleischmann faßt den krankhaften Prozeß als eine echte Sal- 
varsanschádigung auf, da sich absolut keine Zeichen eines 
luischen Prozesses bei dem Kranken nachweisen ließen. 


Von den Fällen Jakobs interessiert nur der zweite, der ähn- 
lich liegt wie der von Westphal, indem auch hier ein Tabiker 
im Anschluß an schwere lanzinierende Schmerzen Salvarsan 
bekam, worauf ein psychischer Verwirrtheitszustand eintrat. 
Hier erfolgte der Tod erst 4 Monate danach und — analog wie 
bei Westphal — zeigte sich neben der Tabes ein endarteriitische 
Lues, daneben akute Erscheinungen von Infiltrationen der Pia 
und in den Nerven. Jakob meint, es handle sich hier um Syphi- 
lis, die auf die Salvarsaninjektionen neuerlich reagierte. Damit 
stellt sich Jakob in absoluten Gegensatz zu Fleischmann und 
wohl auch zu Obermüller, welche eigentlich in der Arsen- 
schádigung die Ursache der Krankheit erblicken. 


Die Fälle von R. Löwy erwähnen wir deshalb, weil sie im 
gleichen Institut wie der unserige untersucht wurden. Es handelt 
sich im ersten Fall einer Beobachtung Ullmanns, der acht Tage 
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nach einer zweiten Salvarsaninjektion zugrunde ging und auch 
an der Haut Herxheimersche Reaktion zeigte, um eine Purpura 
cerebri. Ob eine angeborene Disposition des Nervensystems, 
wie sie R. Löwy annimmt, vorlag, ist wohl aus den Momenten, 
die er hiefür heranzieht — Corp. amyl. — nicht sicherzustellen. 
Dagegen muß man zugeben, daß hier die Möglichkeit vorliegt, 
daß eine bereits länger dauernde chronische Erkrankung der 
Meningen bestanden hat, die lediglich aufgeflackert ist und den 
Tod bewirkte. Im zweiten Falle ist die hyaline Thrombose 
in den veränderten Gefäßen, in dem dritten — wie bei Berna- 
dot — ein Ödem und Stauung als Ursache des Todes erwähnt. 


In der Zusammenstellung von Meirowsky und Kretsch- 
mer werden drei Möglichkeiten der Affektion des Zentralnerven- 
systems erwähnt. Die eine ist die Purpura infolge der Verfettung 
der Gefäßwände — wie Schmorl es betont —, die zweite ist 
ein Fortschreiten des ursprünglichen luischen Prozesses und die 
dritte — ähnlich wie eben bei R. Löwy erwähnt — Ödem und 
Stauung. Das trifft nicht ganz zu, wenigstens nicht, soweit es die 
spinalen Veränderungen bei Salvarsanschäden anlangt. 


Auch Kerl bringt zwei Fälle von Salvarsanschäden mit 
scheinbarer spinaler Affektion. Der erste Fall hat nach drei In- 
jektionen (0:6, 0°75, 0°75 von Neosalvarsan), zirka drei Wochen 
nach der letzten Injektion die ersten Erscheinungen bekommen, 
denen er nach fünf Tagen erlag. Es fanden sich Blutungen in den 
Meningen und im Gehirn und eine anscheinend histologisch nicht 
festgestellte Myelitis acuta. Im zweiten Falle erhielt der Patient 
48g Neosalvarsan. Hier traten die spinalen Erscheinungen 
schon elf Tage nach der letzten Injektion auf und es zeigte sich 
bei der Obduktion nur eine Hirnschwellung. 


Eine dem Fall Wolf—Mulzer—Chiari analoge Beobach- 
tung veröffentlichte Socin. Er bezeichnet ihn direkt als Sal- 
varsan-Myelitis, damit die Veränderungen als Arsenschädigung 
charakterisierend. Es bestand auch hier vorher keine syphi- 
litische Manifestation des Zentralnervensystems. Ein ۳ 
Patient bekommt nach der zweiten Salvarsaninjektion von 
0:5 Zeichen einer Querläsion. Bei der Obduktion fand sich, ganz 
analog wie bei den schon erwähnten Fällen, ein malazischer 
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Herd, daneben aber Lymphozytenanhäufung an den Gefäßen. 
Auch in der Brücke fand sich ein kleiner Herd. Socin stellt sich 
ganz auf den Boden Chiaris und bezeichnet das Ganze als eine 
Arsenschädigung. Diese Auffassung widerspricht vollständig 
jener von Wechselmann und Bielschowsky geäußerten, die 
eine primäre Nierenschädigung annehmen und den Salvarsan- 
tod dahin deuten, daß er durch Stasen und Thrombosen in der 
Vena magna Galeni bedingt wäre, wogegen schon die ganze Aus- 
breitung des Prozesses spricht sowie dessen Charakter, wenn 
man auch für gewisse Fälle ein solches Verhalten nicht wird in 
Abrede stellen können. 


Nur klinisch beobachtet ist ein Fall von Stühmer, den 
Nonne erwähnte, bei dem ein Patient nach sechs Injektionen 
von Salvarsan-Natrium eine akute Spinal-Paraplegie im mittleren 
Dorsalmark bekommen hat. 


Einen ähnlichen Fall hat E. Mayer begutachtet. Bei einem 
17jährigen Patienten traten fünf Tage nach der letzten Neosal- 
varsaninjektion — im ganzen 2:1 g — spinale Symptome auf. 
Es wurde — da eine Neuritis nicht auszuschließen war — eine 
Schwitzkur eingeleitet, dann eine Quecksilberkur. Mayer hält 
das Ganze in seinem Gutachten für eine Myelitis im Lumbalmark. 


Faßt man diese Literaturberichte, speziell die über die 
Rückenmarkschäden zusammen, so ergeben sich hier drei ver- 
schiedene Arten von Veränderungen. 


Zunächst auch hier ein Fall von scheinbar negativem Be- 
fund, resp. Ödem, dann aber ein Fall, dem eine besondere Be- 
deutung zukommt, ich meine den Fall von Fleischmann. Der 
Zufall führte uns eine ganz analoge Beobachtung zu, wie die 
eben erwähnte. Ich meine die von Sapas beschriebene Beob- 
achtung Landryscher Paralyse. Der Fall ist darum doppelt be- 
merkenswert, weil auch er keine restlose Aufklärung erfahren hat. 


Ein 42jähriger Mann hatte im Jahre 1918 Malaria akquiriert 
und 14 Tage vor seiner Aufnahme den letzten Anfall gehabt. 
Außerdem soll er eine traumatische Schädigung der rechten 
Brustseite gehabt haben, die operativ angegangen wurde. Bei 
diesem Kranken nun entstanden, ohne daß irgend welche Ante- 
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zendentien vorangegangen wären, plötzlich unter Schmerzen 
Paresen der unteren Extremitäten. In wenigen Tagen tritt dazu 
eine schlaffe Lähmung der oberen Extremitäten, eine Atem- 
störung und unter Pneumonie geht der Patient zugrund. Der 
Befund bei diesem Kranken ist vollständig analog jenem, den 
Fleischmann beschrieben hat. Auch hier fehlt jede entzünd- 
liche Veränderung und nur eine Parenchymschädigung ganz 
akuter Natur, vollständig im Bereiche der klinisch affizierten 
Gebiete, ist ersichtlich. Der Patient hatte allerdings während 
seines Aufenthaltes im Spital Modenol bekommen, aber die 
Krankheit war schon aufgetreten bevor der Kranke noch Modenol 
erhalten hatte, ist also überhaupt nicht darauf zurückzuführen, 
wogegen aber der Prozeß mit schweren Durchfällen und 
Schmerzen im Bauch begonnen hatte, genau in der gleichen 
Weise wie beim Patienten von Fleischmann. Man wird 
diesem Moment doch eine größere Bedeutung für die Ent- 
stehung der Krankheit beimessen müssen, besonders wenn man 
bedenkt, daB zwei vollständig identische Fälle das eine Mal im 
Anschluß an eine Salvarsanschädigung, das andere Mal ohne 
solche vorkommen können. 


Es sei hier noch ein Fall von Sussig erwähnt, der aller- 
dings anders in seinen Manifestationen war als die beiden ange- 
führten, da hier offenbar eine Purpura cerebri und hyaline 
Thrombosen der Gefäße bestanden daneben allerdings auch Er- 
scheinungen, wie sie bei Infektionskrankheiten im allgemeinen 
die Regel sind (Knötchenbildung). Auch im Rückenmark fanden 
sich perivaskuläre Infiltrate. Nun ist interessant, daß diese 
Patientin nirgend ein Zeichen syphilitischer Veränderungen bot, 
hingegen an einer Streptokokkeninfektion litt mit Endarteritis 
und akuter Nephritis. Auch hier tritt zu dem Salvarsan — nach 
drei Injektionen war der Prozeß akut aufgetreten — ein neues 
Moment, das einer nicht syphilitischen Allgemeininfektion. 


Man wird also mit großer Vorsicht bei solchen Fällen dem 
Salvarsan allein die Schuld geben und das post hoc nicht in 
ein propter hoc umwandeln. 


Ganz anders liegen aber die Verhältnisse bei der zweiten 
Gruppe von Fällen, die vollständig identisch sind (Newmark, 
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Chiari, Socin, die eigene Beobachtung). Hier handelt es sich 
um eine Kombination eines malazischen mit einem entzündlichen 
Prozeß, wobei für die Malazie wohl die Gefäßschädigung, viel- 
leicht weniger im Sinne von Schmorl (Verfettung der Media), 
als im Sinne einer Thrombose heranzuziehen ist. Es geht nicht 
an, in diesen Fällen, wo sich vorher keine syphilitischen Mani- 
festationen zeigten, den entzündlichen Vorgang auf Syphilis zu 
beziehen. Ebensowenig kann man Chiari zustimmen in der An- 
nahme, es handle sich um eine durch die Malazie bedingte 
sekundäre Entzündung. Deswegen sind solche Fälle, wie der 
von Westphal oder von Jakob hier nicht heranzuziehen, weil 
diese Fälle an sich schon die Möglichkeit einer Entzündung 
bieten. Die eigene Beobachtung aber läßt schon durch die 
Liquoruntersuchung jede entzündliche Manifestation der Lues 
ausgeschlossen erscheinen. Wir müssen demnach annehmen, daß 
die gleiche Noxe, welche die Gefäßschädigung im Sinne der 
thrombotischen Veränderung bedingt, auch gleichzeitig einen 
entzündlichen Reiz setzt und auf diese Weise via Gefäßen das 
Gewebe schädigt. Man kann sich auch zur Erklärung dieser 
Form der Entzündung der Rickerschen These von einem 
prästatischen Zustande bedienen, wenn auch hier die charak- 
teristischen Diapedesisblutungen fehlen. Man kann anderseits 
aber vielleicht eher diesen Prozeß in die Gruppe der malazischen 
Entzündung einreihen im Sinne von Schmaus. Und da wir 
in diesen Fällen kein Zwischenglied haben, so müssen wir wohl 
annehmen, daß diese Fälle der reinste Ausdruck einer Arsen- 
schädigung des Rückenmarks sind. 


Können wir also für die Gruppe der Fälle von Landryscher 
Paralyse, wie sie Fleischmann beschrieben hat, noch als 
Zwischenglied eine Intoxikation, z. B. vom Darm aus, gelten 
lassen, so fällt dieses Moment hier vollständig weg. 


Wir werden demnach die Folgeerscheinungen von Sal- 
varsanbehandlung verschieden auffassen müssen, je nachdem 
es sich um ein schon vorher krankes Nervensystem handelt oder 
um ein vorher gesundes, Bei ersterem kann es zu einer Steige- 
rung des Prozesses oder besser zu einer reaktiven Reizung 
kommen, die ein fatales Ende herbeiführen kann. 
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In der zweiten Gruppe der Fälle können verschiedene 


Manifestationen auftreten, abhängig vielleicht von dem sonstigen 
Körperzustand. Findet sich z. B. im Körper irgend eine anders- 
artige Infektion, so ist die Möglichkeit einer reinen Parenchym- 
schädigung des Rückenmarks mit dem klinischen Bild der 
Landryschen Paralyse gegeben. Sind anderseits Veränderungen 
der Gefäße vorhanden, so kann sich im Anschluß daran im 
Rückenmark das Bild einer malazischen Entzündung entwickeln. 
Man wird aber wohl immer zum Zustandekommen einer Sal- 
varsanschädigung irgend eine somatische Disposition annehmen 
müssen. 
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Zur Pathologie der periodischen Psychosen 
(manisch-depressives Irresein) 


mit besonderer Berücksichtigung der Rindenausbreitung 
des Prozesses (Hirnkarte). 


‘Von 
Professor Dr. Kiyoshi Takase 
(Nagasaki). 
Mit 5 Tafeln (XXII—XXVIJI) und 2 Abbildungen im Texte. 


Trotz der grundlegenden und richtunggebenden Unter- 
suchungen von ۸۷۱8۵1 und Alzheimer hat sich die pathologische 
Anatomie der Geisteskrankheiten bisher nicht recht entwickeln 
können. Wir wissen um die feinsten Veränderungen der Ganglien- 
zellen und Nervenfasern und kennen die große Mannigfaltigkeit 
der Gliareaktionen und wir haben Einblick gewonnen in das 
Wesen der metabolischen Prozesse des nervösen Parenchyms 
und deren Störungen, und trotzdem sind wir nicht in der Lage, 
für die bestimmten Psychosen eine bestimmte pathologische 
Basis anzunehmen, wenn man von den sogenannten organischen 
Psychosen, der Paralyse und den senilen Geistesstörungen, ab- 
sieht. 

Es genügt offenbar nicht die Feststellung einer krankhaften 
Veränderung allein, sondern wir müssen notgedrungen deren 
Ausbreitung auf das genaueste kennen, da die Geistesstörung 
nicht eine streng lokalisierte Erkrankung eines Gebietes zu 
sein scheint, sondern zumeist eine generelle Erkrankung des 
Gehirns. Da für das psychische Geschehen aber die Hirnrinde 
in erster Linie in Frage kommt, so erscheint als wesentlichste 
Aufgabe zunächst die Feststellung krankhafter Veränderungen 
in den einzelnen Rindenarealen, die wir ja der Norm nach bis zu 
einem gewissen Grad genau kennen. Diese Untersuchungsart hat 
sich bereits bei der progressiven Paralyse durch Saito bewährt. 
Es gelangen eine Reihe von Feststellungen, die eine Stellungs- 
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nahme zur feineren Symptomatik ermöglichen. Nun sollen die 
gleichen Untersuchungen auch für die anderen Psychosen durch- 
geführt werden; doch stellt sich hier sofort ein Widerstand ent- 
gegen, nämlich der, daß es fast unmöglich ist, reine Fälle von 
zirkulären Geistesstörungen zur Untersuchung zu erhalten. 
Allein diesem Umstande möchte ich keine so große Bedeutung 
beimessen als dies gewöhnlich in der Literatur geschieht. Denn 
hat man eine Reihe klinisch gleichartiger Fälle und findet ein 
gleiches anatomisches Substrat, so wird man selbstverständlich 
bei der Verschiedenheit der Todesursachen und der somatischen 
Verhältnisse dieses gemeinsame des Substrates eher der Psy- 
chose als dem akzidentellen Momente zuschreiben. Es läßt sich 
also heute selbst bei unreinen Fällen bis zu einem gewissen 
Grade die Grundlage der Psychose erschließen. Aber, wie schon 
Saito gezeigt hat, ist es ein anderes, ob wir das Wesen des 
Prozesses erfassen wollen, seine Pathogenese, oder ob wir eine 
Erklärung für die Symptomatik suchen. Das erstere dokumentiert 
der pathologische Prozeß, das zweite aber die Ausbreitung des- 
selben im Gehirn. Da aber die Symptomatik meist eine sehr 
komplizierte ist und eine ganze Reihe ganz verschiedenartiger 
und verschieden zu wertender Momente bei den Psychosen in- 
einanderspielen, so erschien es angebracht, zuerst Geistes- 
störungen zu wählen, die eine relativ einfache Symptomatik 
zeigen, bezw. die durch einzelne besonders prominente Sym- 
ptomenkomplexe allein determiniert sind. Als solche einfachere 
Geistesstörungen erschienen uns die zirkulären Psychosen — 
das manisch-depressive Irresein. 

Zwei ziemlich einwandfreien Fällen dieser Art haben wir 
noch eine agitierte Melancholie und periodische Psychose an- 
gegliedert, um ein Vergleichsobjekt zu haben, und schließlich 
eine mehr akute Psychose, um den Gegensatz von chronischer 
und akuter Veränderung fassen zu können. 

Die geringe Anzahl der Fälle wird uns natürlich vor weit- 
gehenden Schlüssen zurückhalten. Wir haben aber trotzdem 
schon jetzt die Fälle veröffentlicht, weil der Befund ein äußerst 
merkwürdiger und in die Augen springender ist, so daß wir 
dessen Nachprüfung mit Freude begrüßen würden. 

Es existiert natürlich schon eine große Literatur über die 
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pathologischen Veränderungen beim zirkulären Irresein, aber 
eine systematische Untersuchung solcher Fälle wurde bisher 
nicht vorgenommen. Auch das ist mit ein Grund, schon jetzt 
mit der Publikation hervorzutreten. 

Versuchen wir zuerst zusammenzufassen, was in der Lite- 
ratur über zirkuläre Fälle bekannt geworden ist, so ergibt sich 
folgendes: 

Vielleicht eines der ältesten Dokumente über die Patho- 
logie der Melancholie stammt von einem Wiener Autor, Josef 
Schönböck, aus dem Jahre 1826. Er erwähnt, daß man bei den 
Leichen ähnliches im Gehirn findet wie bei Apoplexie und Epi- 
lepsie. Er fand Verdickung der Schädelknochen, Exostosen, 
mächtige Pacchionische Granulationen, Ödem der Ganglien, Ver- 
wachsungen derselben, Turgeszenz der menigealen und Gehirn- 
gefäße, die varikös sind, auch Veränderungen in der Konsistenz 
des Gehirns sowie Angaben über eine fast entzündliche 
Schwellung der Hypophyse, hingegen eine fast steinige Härte 
der Epiphyse. 

Eine Reihe dieser Befunde ist normal, wie z. B. die Corp. 
arenacea der Epiphyse. Andere sind Artefacte, wie die Ver- 
änderungen der Konsistenz des Gehirns. Immerhin hat man 
auch in späterer Zeit bei zirkulären Psychosen ähnliches als 
Ursache aufgefaßt. 

Es scheint, daß in der Mitte des 19. Jahrhunderts diese 
anatomischen Tatsachen gegenüber chemischen Spekulationen 
in den Hintergrund traten, wobei besonders von Flemming 
(1869) der Einfluß der abdominalen Organe und der durch Darm- 
toxikosen bedingten Blutzusammensetzung als maßgebend für 
das Zustandekommen melancholischer Geistesstörungen ange- 
sehen wurde. 

Später kehrte man wieder zu anatomischen Untersuchungen 
zurück und so beschreibt Deboudt (1873) bei einem Alkoholiker 
mit periodischer Manie Verdickung und Kongestion der Dura, 
Ödem und Injektion der Pia, mit Verwachsung derselben, Injek- 
tion der grauen Substanz und ein ausgiebiges Atherom, dem 
auch der Patient erlegen ist. 

Solche Fälle könnte man aus der Literatur unzählige an- 
führen; aber man wird nie die Sicherheit haben, welchen klini- 
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schen KrankheitsprozeB man vor sich hat. In dieser Beziehung 
sind die allerfrühesten Beobachtungen eher wertvoller als die 
nach der Mitte des 19. Jahrhundertes. 

So kann man den Fall von Schüle, den Pilcz an die Spitze 
seiner Zusammenfassung über Sektionsbefunde bei periodischen 
Psychosen stellt, keineswegs gelten lassen; denn in dem einen 
von Pilcz zitierten Fall handelt es sich nicht um Phasen eines 
manisch-depressiven Irreseins, wie es vielleicht aus der zu- 
sammenfassenden Krankengeschichte hervorging oder sonst 
eine periodische Psychose, sondern um eine auffallende 
Stimmungslabilität bei einem scheinbar auch schwachsinnigen 
Menschen, der vor Jahren ein Schädeltrauma erlitten hatte. Auch 
dauerte die gesamte Krankheit ohne vorherigen Anfall vom 
5. Mai bis zum 26. August. Es fand sich dann bei der Obduktion, 
entsprechend dem Schädeltrauma, ein Knochendefekt, darunter 
ein entsprechender Substanzverlust der ersten Frontalwindung. 

Auch in einem zweiten Fall berichtet Schüle über einen 
scharf ausgeprägten alternierenden Typus von Exaltation 
und Depression, bei welchem sich eine Geschwulst am Clivus 
fand, ein Befund so vieldeutig, daß man ihn nicht zum Aus- 
gangspunkt pathologischer Betrachtungen wählen darf. 

Der Fall von Kirn, der gleichfalls von Pilcz als periodische 
Psychose bezeichnet wird, zeigt bei der Obduktion alle Zeichen 
des chronischen Alkoholismus. Außerdem hatte der Patient 
ein schweres Herzleiden, doch muß man hier zugeben, daß es 
sich tatsächlich um Anfälle einer periodischen Manie handelte, 
mit einem kurzen melancholischen Nachstadium, wie der Autor 
schreibt. Abgesehen von einer eigentümlichen Schädelmiß- 
bildung, fanden sich Verwachsungen der Dura mit dem Schädel 
über dem Stirnteil, rechts auch frische Pachymeningitis, eine 
Atrophie des Vorder- und Mittelhirns, ein schweres Atherom der 
Arterien des Gehirns. Man wird sicher nicht fehlgehen, wenn 
man die pathologischen Veränderungen, die sich hier gezeigt 
haben, dem chronischen Alkoholismus zuschreibt, ohne angeben 
zu können, wie sie mit der Psychose im Zusammenhang stehen. 

Auch den Fall von Fritz Siemens von periodischer Manie 
bei einer luetisch Infizierten mit intellektuellen Defekten, kann 
man nicht recht hieher rechnen. Es handelte sich wohl in diesem 
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Falle um eine Paralyse. Die Vorderhirnatrophie und die Lepto- 
meningitis sprechen sehr dafür. 

Doutrebente beschreibt im Jahre 1882 die Obduktion einer 
Kranken von 35 Jahren, bei der er allerdings im Zweifel ist, ob 
es sich um eine Paralyse handelt oder um ein zirkuläres Irre- 
sein. Er fand nämlich in der vorderen Hälfte der beiden ersten 
Frontalwindungen die Spur einer lokalisierten Meningoencepha- 
litis. Bei dem Umstand, daß die klinische sowohl wie die patho- 
logische Diagnose in diesem Falle unendlich zweifelhaft ist, kann 
man ihn wohl kaum mit Sicherheit für die Entstehung der patho- 
logischen Grundlagen zirkulärer Psychosen heranziehen. 

In der Monographie von Mordret aus dem Jahre 1883 fand 
sich zum ersten Male der Gedanke, daß die in den Meningen 
beschriebenen Veränderungen sekundäre Folgen der Anfälle sein 
könnten und daß es schwer fällt, Veränderungen, die man bei 
den verschiedensten Psychosen beobachten kann, einer be- 
stimmten Psychose dann als pathologische Grundlage zuzu- 
sprechen. Das Odem der Meningen, die Hyperämie mehr oder 
minder ausgedehnt, die plaqueartigen Flecken, die sich an den 
Membranen gelegentlich entwickeln und zur Verklebung mit dem 
Kortex führen, der demzufolge mitunter verhärtet oder erweicht 
sein kann, sind zu vage Momente, um aus ihnen das Zustande- 
kommen der in Rede stehenden Psychosen zu erschließen. 

In einem Falle von Köster, der wirklich ein manisch-de- 
pressives Irresein darstellte, und an einem Leberkarzinom zu- 
grunde ging, fanden sich die weichen Hirnhäute wenig getrübt 
und verdickt, die Hirnsubstanz blaß, eine graue Verfärbung im 
linken Seitenstrang des Rückenmarks, die offenbar von einer 
Krebsmetastase der Wirbelsäule herrührte, also nichts, was da- 
nach angetan wäre, den psychischen Zustand, wenn auch nur 
teilweise, aufzuklären. 

Die Untersuchungen von Meynert sehen in den Manien und 
Melancholien den Ausdruck einer Wechselwirkung zwischen Sub- 
kortex und Kortex vorwiegend auf vasomotorischem Gebiete. 
Tritt die Wirkung des Subkortex besonders hervor, so wird sich 
im Kortex ein Hemmungszustand entwickeln, während umge- 
kehrt, beim Zurücktreten der Wirkung des Subkortex im Kortex 
selbst eine Reizung platzgreifen müsse, wodurch es zu einer 
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Steigerung der Leistungsfähigkeit, zu manischen Bildern kommen 
kann. Diese Wechselwirkung zwischen Subkortex und Kortex, 
vorwiegend vasomotorisch bedingt, würde auch erklären, wes- 
halb Erscheinungen auftreten können, ohne wesentlichen 
Schaden zu provozieren. 

Savage findet bei der Manie vorwiegend Bedingungen, 
welche die abnorme Reaktion des Manischen erklären können: 
schwache Zirkulation, schwache allgemeine Kräfte, auch die As- 
similation ist geschwächt, eine allgemeine Nervenschwäche 
scheint zu bestehen; mitunter findet er das Gehirn auffällig blaB, 
mitunter dagegen venös kongestioniert, oder eine Injektion der 
feinen Kapillaren, allgemein oder lokal, gelegentlich auch eine 
Vermehrung der Subarachnoidealflüssigkeit; Veränderungen in 
den Nervenzellen, vorwiegend in der Pyramidenschichte. Die 
Zellen geschwollen, unscharf begrenzt, stellenweise sogar ver- 
nichtet, gelegentlich auch Leukozytenvermehrung in den Gefäß- 
scheiden, also alles Erscheinungen, die auf eine Allgemein- 
reaktion des Gehirns schließen lassen, zugleich so vage, daß man 
sie bei jeder beliebigen schweren Allgemeinerkrankung finden 
kann. 

In einem klassischen Fall von Martineuq findet sich 
lediglich die Pia mater nahezu allgemein lebhaft injiziert, weiters 
keine Angaben über Schädigung des Gehirns. 

Die Fälle von Zacher sind schwer zu beurteilen, weil die 
Methode der Faserfärbung zu viele Fehlerquellen aufweist. 
Immerhin findet er in einem Falle von Melancholie mit raschem 
Übergang in Demenz (offenbar senile Melancholie, 15. Fall) neben 
einem Ödem und einer Verdickung der Pia, im Gyrus frontalis 2 
und im Gyrus insulae 2 Faserschwund, der im Okzipitallappen 
und wohl auch in der vorderen Zentralwindung fehlt. 

In einem anderen ähnlichen Falle zeigt nur ein Teil der 
zweiten Frontalwindung Faserschwund. Eine schwere Manie 
mit Tod infolge Erchöpfung läßt, ebenso wie eine schwere Melan- 
cholie keinen Faserschwund der Rinde erkennen. Das gleiche 
gilt für einen Fall rezidivierender Melancholie (Fall 29, 30, 31). 

Der erste eigentliche pathologisch-anatomische Befund bei 
einer wirklichen zirkulären Psychose stammt von Wollerner. 
Die Krankheit dauerte vom 26..bis 74. Lebensjahr, war ganz 
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typisch und es zeigte sich neben einer Hyperostose des Schädels, 
normalen Hirnhäuten, eine gewisse Asymmetrie des Gehirns, in- 
dem die linke Hälfte stärker als die rechte entwickelt war. 
Das Gehirn wog allerdings nur 1020 g. Bei der Untersuchung 
der Rinde, die sich ziemlich über alle Areale erstreckte, ergaben 
sich Vermehrungen der Glia, die fast zu sklerotischen Plaques 
gediehen waren. Unscharf gegen das Gesunde abgegrenzt, ist 
nach den vorliegenden Abbildungen vorwiegend die graue Sub- 
stanz der Rinde getroffen, aber auch ein Teil des Marks. Wieviel 
von diesen Veränderungen auf Kosten des Seniums zu setzen ist, 
läßt sich freilich nicht ermitteln. Auch sind die Angaben sehr 
dürftig, so daB man lediglich die Tatsache einer Veränderung 
überhaupt erwähnen darf, deren Charakter aber nicht zu be- 
urteilen in der Lage ist, geschweige denn deren Ausdehnung auf 
bestimmte Hirnpartien. 

Per parenthesim sei nur erwähnt, daß Hellweg die später 
nach ihm benannte Dreikantenbahn als degenerative Veränderung 
vasomotorischer Fasern auffaßt und als pathologische Befunde 
auch bei zirkulärer Psychose wertet, was heute, wo man weiß, 
daB die Aufhellungen der Dreikantenbahn auch bei Normalen 
vorkommen und nur der Zartheit ihrer Fasern zuzuschreiben 
sind, nicht mehr aufrecht zu erhalten ist. 

In den Tabellen von Orchansky finden sich nur Hinweise 
auf organische Läsionen bei periodischer Melancholie, wobei 
dieselben immer bei nach Typhus auftretenden Fällen gefunden 
wurden. Da gleichzeitig zerebrale Manifestationen entstanden 
waren, muß man also irgend welche Schädigungen des Gehirns 
annehmen. 

Von den 6 Fällen von Charon kann man nur einen gelten 
lassen, denn der erste von Pilcz erwähnte betrifft einen Alko- 
holiker, bei dem es sich auch nur um ganz kurzdauernde Exzi- 
tationszustände gehandelt haben kann. Nur der zweite Fall, eine 
68 Jahre alte Frau betreffend (Fall 4 von Charon), hatte ge- 
legentlich Anfälle von Agitationen in der Form der Manie mit 
Fiebersteigerung. Allerdings war auch hier die Dauer des An- 
falles nur 48 Stunden, so daß man wohl kaum ein Recht hat, 
hier von Manie zu sprechen. Hier findet sich eine große Er- 
weichung im Zentrum ovale des rechten Stirnlappens. 
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Es ist unmöglich, solche Fälle zur Beurteilung der Patho- 
logie des manisch-depressiven Irreseins aber auch des perio- 
dischen heranzuziehen. Hier handelt es sich um Zustände die 
so wenig eingehend beschrieben sind und die so ausgesprochen 
den Charakter eines Fieberdelirs zeigen, daB man ihre Ein- 
beziehung selbst in die Gruppe des periodischen Irreseins ab- 
lehnen muß. 

Goodall und Mac Clulich haben, ähnlich Zacher, Unter- 
suchungen der Markfasern gemacht. Sie finden in einem Falle 
von Manie, der allerdings in eine partielle Demenz überging und 
gleichzeitig eine Phtise aufwies, eine Abnahme der tangentialen 
und superradiären Fasern, der Frontal-, aber nicht der Okzi- 
pitallappen. 

In einem Falle seniler Melancholie sind die tangentialen 
Fasern und superradiären Flechtwerke sowie auch ein Teil 
der interradiären generell degeneriert. 

Auch in einem Falle akuter Melancholie, der 21/, Jahre 
dauerte (Fall 3), ist eine allgemeine Faserdegeneration vermerkt. 

Wichtiger erscheint ein Fall von Manie, der 15 Jahre dauerte 
(Fall 4) und 63 Jahre alt wurde, der mit Demenz einherging. 
Hier war interessanterweise die Degeneration der tangentialen 
Fasern und der Flechtwerke nicht parallel gehend, sondern sie 
fanden z. B. im Okzipitallappen die superradiären Flechtwerke 
weniger stark affiziert als die tangentialen Fasern. 

Auch in einem weiteren Falle (Fall 5) von Manie ist die 
Degeneration deutlich. Auch hier ist Übergang in Demenz ver- 
merkt und der Okzipitallappen weniger getroffen als die Frontal- 
lappen. 

In einem zweiten Falle von akuter Manie, gleichfalls mit 
Geistesschwüche einhergehend, der 33 Jahre anhielt, fand sich 
umgekehrt der Okzipitallappen stärker betroffen. 

Man kann auch diese Fälle, ohne daß man genaueres über 
die Klinik angeben kann, nicht gut verwenden. Es sind offenbar 
eine ganze Reihe von Fällen, die nicht in die Gruppe der Manie 
und Melancholie, sondern in die der Dementia praecox gehóren. 
So fanden sie z. B. in einem Falle von Manie, der in ein kurzes 
Delir überging, und in einem zweiten akuter Manie die De- 
generation am stärksten, gerade Fälle, die eigentlich keine lange 
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Dauer aufwiesen. Das Wichtigste ist, daD immer tangentiale 
Fasern und superradiäre Flechtwerke am stärksten und am 
frühesten getroffen wurden, dann das interradiäre Flechtwerk 
und schließlich auch die Radien. 

Die Fälle von Pilcz selbst betreffen periodische Manien, 
in deren Ablauf ein Schlaganfall eingetreten war. Nur ein ein- 
ziger Fal] hat erst im Anschluß an den Schlaganfall die Manie 
bekommen. 

Ohne auf das Klinische hier weiter einzugehen, kann man 
nur bemerken, daß selbstverständlich kein Hindernis obwaltet, 
daß ein Maniakus im höheren Alter den gleichen vaskulären 
Schädigungen ausgesetzt erscheint, als andere Kranke und daß 
man die im Verlauf einer Manie auftretenden Schlaganfälle dem- 
zufolge wohl kaum in eine ätiologische Beziehung zur Krankheit 
setzen kann. Ebenso verständlich ist es auch, daß jemand nach 
einem Schlaganfall, wenn er schon früher an einer Psychose ge- 
litten hat, leichter eine psychische Abschwächung bekommen 
wird, als ein anderer. Nur die Fälle, bei welchen sich im An- 
schluß an einen Schlaganfall eine periodische Manie entwickelt, 
wären natürlich von größter Bedeutung. Was davon in der Lite- 
ratur vorliegt, spricht keinesfalls dafür, daß es sich um Krank- 
heiten handelt, die wir unter den Begriff des manisch-depres- 
siven Irreseins zusammenfassen. Meist handelt es sich um 
kurzdauernde Erkrankungszustände, zum Teil vielleicht sogar 
um Fieberdelirien, da in einer großen Reihe von Fällen Fieber 
bis zu 390 beschrieben erscheint. 

In den Untersuchungen von Sander finden sich zwei Fälle, 
die denen von Charon bis zu einem gewissen Grade ähnlich 
sehen, weil es sich auch hier um kurzdauernde Erkrankungs- 
zustände handelt, die unter dem Bilde des akuten Delirs im 
zweiten Anfalle zum Tode führten. Die Untersuchung ergab 
hier in den Ganglienzellen eine körnige Degeneration, etwas 
Fett an den Gefäßen, sonst aber nichts, was den schweren patho- 
logischen Prozeß erklären könnte. 

Auch Meyer erwähnt einen Fall von Melancholie, der unter 
Erkrankungserscheinungen eines akuten Delirs starb, mit einer 
eigentümlichen Zellveränderung, der deswegen für uns von Be- 
deutung ist, weil auch wir ähnliches gesehen haben. Das Zell- 

Arbeiten aus dem Wr. neurol. Inst. XXV. Bd. 2./3. Heft. 20 
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bild erinnert an einen Polypen. Es zeigt sich eine geschwollene 

Zelle mit unregelmäßigen Konturen, weit sichtbaren Fortsätzen, 

die Fortsätze schlechter gefärbt als der Leib; im Innern zeigt sich 

ein Maschenwerk, das auf der Abbildung allerdings mehr Va- 
kuolen gleicht. Im Text spricht Meyer von einem gefelderten 

Aussehen. Allerdings findet er diese Veränderung auch in einem 

Falle von Katatonie. . 

Vogt hat in seinen Untersuchungen über die Plasmazellen 
auch zwei Fälle mit manisch-depressivem Irresein erwähnt. 
Leider ist nicht ersichtlich, welche Partien er untersucht hat, 
doch scheint, daß es vorwiegend der Stirnlappen gewesen sei. 
Dabei zeigte sich in dem einen Fall, daß einige Zellen eine 
leichte Rarefikation der färbbaren Substanz-Portionen aufwiesen, 
im zweiten Falle die meisten Zellen deutlich chronisch verändert 
waren. Er erwähnt, daß bei diesen Zellen die Kerne hell, rund 
und recht groß sind, der Zelleib schwach gefärbt, in einen 
Körnerhaufen umgewandelt, in dem viele helle Lücken sichtbar 
sind, und daß im Hinterhauptlappen keine solchen Zelldegenera- 
tionen vorhanden waren. Auch bezüglich der Glia erwähnt er er- 
hebliche Kernvermehrung. Die Kerne sind sehr hell, die Zell- 
leiber weithin sichtbar, blaß, von wabiger Struktur. Auch Glia- 
anreicherung an den Gefäßen erwähnt er, dagegen vollständiges 
Fehlen von Mastzellen, Lymphozyten und Plasmazellen. 

Pilcz hat in seiner Monographie über die periodische Psy- 
chose noch einmal Stellung zur Frage der Pathologie derselben 
genommen. Er verzeichnet zunächst Fälle ohne positiven Be- 
fund, wobei er als negativ auch Veränderungen der Pia, atro- 
phische Windungen, ja diffuse chronische Leptomeningitis be- 
zeichnet. Auch Schrumpfung des Gehirns gilt ihm als negativer 
Befund. Das ist wohl zu weit gegangen, denn es ist ersichtlich, 
daB besonders bei chronischen Meningitiden die oberflächlichen 
Partien des Gehirns zumindest vaskulür geschádigt werden. 

In seinen eigenen Fällen findet er (Beobachtung 10) nach 
einem Sturz im 14. Lebensjahr und knapp nach einer neuer- 
lichen Verletzung den Ausbruch der Psychose. Diese selbst ist 
manisch depressives Irresein. Dem Umstand, daß der Patient an 
einer Lungen- und Darmtuberkulose zugrunde ging, verdankt 
man die Obduktion. Neben der Tuberkulose fand sich rechts 
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im Zerebellum eine Sklerose des Nucleus dentatus. Eine histo- 
logische Untersuchung des Gehirns wurde nicht vorgenommen. 

Auch der zweite von Pilcz als periodische Manie aufgefaßte 
Fall ging an Tuberkulose zugrunde. Es zeigte sich eine obsolete 
Enzephalitis an der Spitze des rechten Stirnlappens, vielleicht 
traumatisch; auch links fehlt die Rinde im Stirnlappen. Der 
Fall (Beobachtung 22) ist an sich recht unklar, weil es sich um 
einen Alkoholiker handelt, bei dem der Alkoholismus allerdings 
erst die Folge von psychischen Ausnahmszuständen gewesen 
sein soll. 

In einem 3. Fall (Beobachtung 18) hat sich nach einem 
apoplektiformen Insult im 50. Lebensjahre mit 67 Jahren erst 
eine periodische Manie entwickelt, mit auffallender Geistes- 
abschwächung. Das Gehirn wurde nicht genau untersucht. Es 
fanden sich chronische Veränderungen der Pia, aber nichts, was 
auf den apoplektiformen Insult hingewiesen hätte. 

Pilcz äußert sich mit Rücksicht auf seine Fälle derart, 
daß er meint, daß die Fälle, in welchen Narben im Gehirn sich 
finden, die mit periodisch ablaufenden Psychosen einhergehen, 
insoferne sich von denen mit negativem Befund unterscheiden, 
als hier intellektuelle Schwäche auftritt, während bei den 
anderen Fällen eine solche fehlen kann. Er meint ferner, dab 
man beim Studium der pathologischen Anatomie der perio- 
dischen Psychosen mehr den konstitutionellen Abweichungen 
des Gehirns vom normalen Typus wird nachgehen müssen. 

Reinige spricht in seinem Beitrag zur Lehre vom zirkulären 
Irresein nur von den negativen Befunden, die er um einen 
weiteren vermehrt. 

Steward Patton hat 2 Fälle, die an manisch-depressivem 
Irresein zugrunde gingen, genauer untersucht. In dem einen 
Fall hat er außer einer Fieberveränderung, wie er sich ausdrückt, 
nämlich die Ganglienzellen, die homogen waren und die sich 
über die ganze Rinde erstreckten, nichts pathologisches ge- 
funden. Er hat allerdings nur vordere, hintere Zentralwindung, 
Parietal- und Parazentrallappen untersucht. Im zweiten Falle 
dagegen fand er Verwachsnugen der Dura mit dem Schädel 
über beide Frontalregionen. Einzelne Depressionen finden sich 
zwischen den Windnugen mit Vermehrung des Liquors zwischen 
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Pıa und Arachnoidea. Eine solche Veränderung war hauptsäch- 
lich über dem Parietallappen. Das Gehirn war weich, in der 
Rinde fand er eine leichte Vermehrung der Glia. In den Nerven- 
zellen finden sich verschiedene Stadien der akuten Zelldegene- 
ration. Umschriebene Läsionen oder Gefäßveränderungen fanden 
sich nicht. 

Neisser erwähnt nur das Auftreten einer periodischen 
Psychose im Anschluß an einen Schlaganfall und bestätigt auch 
eine zweite Anschauung von Pilcz, daß in der Anamnese 
periodischer Geisteskranker besonders häufig Zustände berichtet 
werden, welche einen Hinweis auf ein in der Kindheit durch- 
gemachtes zerebrales Leiden enthalten. Einen Obduktionsbefund 
bringt er nicht. 

Pilcz erwähnt einen Fall von zirkulärem Irresein, der 
im 22. Jahre bereits krank war und ein Alter von 72 Jahren 
erreichte, bei welchem er trotz genauer Untersuchung keine 
Schädigung gröberer Art im Gehirn nachweisen konnte. Er 
fand nur ein Moment, auf das er hinweisen zu müssen glaubte, 
nämlich, daß die rechte Arteria vertebralis fast so weit war, 
wie die Basilaris, während die linke äußerst schmächtig war. 
Das erscheint nicht besonders bemerkenswert, denn es ist eine 
Erfahrung, daß die Vertebralis häufig Differenzen des Kalibers 
zeigt. Nach Luna ist sie unter 20 Fällen nur elfmal gleich- 
kalibrig gewesen, sechsmal war sie links, dreimal rechts stärker. 
Man wird also in diesem Moment keinen besonderen Hinweis 
auf eine konstitutionelle Anomalie erblicken können. 

Doutrebente et Marchand berichten über einen Fall, den 
sie 17 Jahre lang beobachten konnten und der an typischem 
manisch-depressivem Irresein starb. Nach 16 Jahre bestehender 
Krankheit treten epileptiforme Anfälle auf, schließlich finden 
sich körperliche Symptome, welche die Diagnose einer pro- 
gressiven Paralyse nahelegen. Die ziemlich genaue Obduktion 
ergibt über der rechten Frontalregion eine kleine Exostose, keine 
Verwachsung der Dura mit dem Schädel, die Pia stark kongestio- 
niert, nirgend mit dem Kortex verwachsen, keine Ependym- 
granulation. Im Kleinhirn ein Tumor. Bei genauer histolo- 
gischer Untersuchung ergibt sich nun, daß die Meningen stark 
verbreitert sind, und zwar ganz regelmäßig; sie sind auch in- 
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filtriert. Die Gefäße ‘sind strotzend mit Blut gefüllt, zeigen auch 
Zeichen von Atheromatose. Der Patient war noch nicht 50 Jahre 
alt. Kleine Blutungen zwischen Pia und Kortex (terminal). Die 
Pyramidenzellen sind stark lädiert, ihre Fortsätze wenig deutlich, 
die chromophilen Granula teilweise verschwunden, Pigment- 
- vermehrung, auch Vermehrung der Rundzellen im Gewebe. An- 
gebliche Verminderung der Markfasern, kein Entzündungsprozeß. 
Der Tumor im Kleinhirn erweist sich als Gumma. 

Kramer berichtet über einen 38jährigen Mann, der nach 
periodischer Manie schließlich an einer chronischen Manie er- 
krankte und an Endokarditis starb. Er fand in der Rinde nur 
einen Befund, nämlich den, daß die Spitzenfortsätze der Zellen 
sich auffallend lang verfolgen ließen. Auch eine venöse Hyper- 
amie fand er. Die Endothelien sind etwas schmal, eine gewisse 
Rarefikation des Gewebes um die Venen tritt hervor. Eine 
besondere Gliareaktion fand er nicht. 

Dobrschansky demonstriert die linke Großhirnhemisphäre 
eines Falles von zirkulärem Irresein, wobei der Patient hereditär 
schwer belastet war. Er findet den Vierwindungstypus des 
Stirnhirns sowie den konfluierenden Typus, den Benedikt als 
minderwertige Anlagen des Gehirns bezeichnet hat. 

.J Die Obduktionsbefunde der Fälle von Mónkemóller sind 
sehr dürftig. Trübungen und Verdickungen der Pia, Ver- 
wachsung der Dura mit dem Schädel meist in der Stirngegend, 
Knochennarben, darunter Duraverwachsungen, sind alles. 

Albrecht befaßt sich in allererster Linie mit dem Zu- 
sammenhang zwischen Arteriosklerose und manisch-depressivem 
Irresein. Er zeigt, daß der Charakter der Psychose ein häufigeres 
und frühzeitiges Entstehen arteriosklerotischer Veründerungen 
begünstigt, wenn man dazu noch ein schlecht angelegtes Gefäß- 
system supponiert. Man kann aber aus den Darlegungen nur 
schließen, daß es sich bei dieser Früharteriosklerose nicht etwa 
um eine Ätiologie der Psychose handelt, sondern höchstens um 
ein unterstützendes, die Krankheit förderndes Moment. 

Schon Saiz hat den Zusammenhang der Arteriosklerose 
mit der periodischen Manie abgelehnt. Er fand in 3 Fällen von 
zirkulärem Irresein Arteriosklerose. Allerdings war sie nur in 
einem Falle so, daß sie in ursächlichem Zusammenhang mit der 
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Psychose stand. Einer der Fälle kam zur Obduktion. Er betrifft 
eine 62jährige Frau, die seit Jahren manisch-depressiv erkrankt 
war.. Es findet sich eine Arteriosklerose der Gefäße an der Hirn- 
basis und multiple kleine Erweichungsherde im Gehirn. Auch 
am Querschnitt sind zahlreiche kleinere, bis linsengroße arterielle 
Erweichungsherde. Auch im Thalamus opticus finden sich solche . 
Herde. In einem zweiten Fall bestand eine einfache Manie, die 
unter dem Bilde des akuten Delirs zur Obduktion kam. Der Be- 
fund war der gewohnte. Ödem der Pia, Hyperämie der Rinde, 
etwas Dilatation der Hirnventrikel. 

Wenn man Fälle, wie die von Döblin genauer ansieht, so 
muß man sich nur wundern, wie wenig eingehend die anato- 
mische Untersuchung so schwerer Fälle erfolgt ist, und dies 
zu einer Zeit, wo die Arbeiten von Nißl und Alzheimer längst 
bekannt waren. Es wird eben bei den Melancholien, die in diesen 
Fällen perniziös verlaufen sind, immer nur nach groben Herden 
gesucht, während die feinere Anatomie ganz unberücksichtigt 
blieb. 

Thalbitzer sieht in dem manisch-depressiven Irresein, 
wenn man so sagen darf, eine vasomotorische Psychose und 
schließt sich den Anschauungen von Helweg an, der bekannt- 
lich die Dreikantenbahn für die Vasomotoren des Gehirns in 
Anspruch nimmt, und in ihrer Veränderung eine der Ursachen 
- psychischer Störungen erblickt. 

Taubert hat 42 Fälle beobachten können, von denen man 
19 als zirkuläres Irresein ansprechen kann. Bei 7 Fällen ist 
der Obduktionsbefund, der sich allerdings nur auf makrosko- 
pische Anatomie beschränkt, negativ, bei den anderen ist die 
Hauptveränderung eine solche der Meningen, indem die Dura 
teilweise verwachsen, die Pia verdickt, manchmal ódematós 
verändert ist. In einem Falle (Fall 3) handelt es sich um eine 
Landrysche Paralyse und es ist fraglich, ob die Herde im Stirn- 
hirn, die hier als alt angesehen werden, auch wirklich alte Herde 
sind. Auch im Falle 10 scheint das Vorderhirn (?) atrophisch. 
In einem Fall bestand ein Mangel des Balkens und des Fornix. 
Es ist also dieser vielleicht für die These von Pilcz, daß ange- 
borene Schädigungen Anlaß zum Entstehen der Psychose geben, 
heranzuziehen. 
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Hoppe befaßt sich eingehend mit den Ausführungen von 
Pilcz und tritt ihnen zum Teil entgegen, zum Teil pflichtet er 
ihnen bei. So anerkennt er nicht, daß angeborene Anomalie des 
Hirnbaues ätiologisch für das manisch-depressive Irresein in 
Frage kommt. Ebensowenig fänden sich in allen Fällen von zur 
Verblödung führenden Psychosen dieser Art Hirnnarben. Ander- 
seits aber anerkennt er, daß es möglich sei, daß ein Hirnherd 
eine periodische Geistesstörung nach sich ziehen könnte. Zwei 
Fälle dieser Art (Fall 13 und 14), die er selbst beobachtet hat, 
werden als Beweis hiefür hingestellt. Aber um was handelt 
es sich hier? In dem einen Mal bestand rechts an der Hirnbasis, 
vom Gyrus hypocampi bis zur 3. Stirnwindung reichend, eine 
scheinbar meningeale Zyste; im 2. Falle bestand eine Trübung 
der Pia, eine Schädelausbuchtung, unter der eine ebenfalls 
meningeale Zyste gefunden wurde, die an der Oberfläche sich 
über die Zentralwindungen gegen den Stirnlappen hin erstreckte. 
Es ist nun interessant, daß im ersten Falle sich die Krankheit 
an ein Trauma angeschlossen hat, das wohl imstande gewesen 
wäre, als Ursache für die spätere Zyste zu dienen. Im 2. Falle 
ist offenbar eine in die Kindheit fallende Tuberkulose schuld 
an der Veränderung des Gehirns. 

Der Fall von Westphal ist insoferne bemerkenswert, als er 
eine Kombination von typisch-manisch-depressivem Irresein mit 
neurotischer Muskelatrophie hat. Leider ist in diesem Falle nur 
das Rückenmark, bezw. die Medulla oblongata und die peri- 
pheren Nerven untersucht worden. Es fand sich eine Degenera- 
tion der Hinterstränge, eine Atrophie der Vorderhornzellen und 
der Zellen der Clarkeschen Säulen. Auch der eine Hypoglossus- 
kern war schwer affiziert und in den Vorderhörnern des oberen 
Sakralmarkes waren vernarbte poliomyelitische Herde zu sehen. 
Ferner war eine Insel grauer Substanz heterotop im Hinter- 
strangsgebiet des Lendenmarks. Eine Untersuchung des Gehirns 
ist nicht erfolgt. Man wird gut tun, hier nur von einer Kombi- 
nation zu sprechen, die allerdings insoferne nicht ohne Belang 
ist, als Pilez ja auf heterotopische Stórungen im Zentralnerven- 
system der Zirkulären hingewiesen hat und die Heterotopie im 
Rückenmark wohl mit einer solchen zusammenfällt. 

In den Fällen von Jakob handelt es sich (Fall 3) um mehr 
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delirante Zustände, die mit Depression wechseln oder um (Fall 5) 
reine Melancholie. Diese Fälle charakterisieren sich offenbar 
durch Zirkulationsstörungen, bedingt durch organische Verände- 
rungen am Herzen. 

Stransky bringt in seiner groß angelegten Darstellung 
über die pathologische Anatomie des manisch-depressiven Irre- 
seins keine eigenen Befunde und schließt sich in seinen An- 
schauungen im wesentlichen an jene Autoren, die toxisch-vaso- 
motorische Schädigungen als charakteristisch für das Zustande- 
kommen der Krankheit ansehen. 

In dem Falle von R. A. Mees handelt es sich um eine 
Melancholie. Ich erwähne diesen Fall nur wegen der ziemlich 
genauen histologischen Untersuchung der Rinde. Er findet 
nämlich die Mehrzahl der Ganglienzellen geschwollen, blasse, 
runde Kerne, einige nach der Seite gerückt. Die Protoplasma- 
fortsätze sind auf lange Strecken zu verfolgen. Auch Chromato- 
lyse findet er, Verdickung der Gliazellen. Die Gefäße zeigen so- 
gar in ihren Scheiden geringe Infiltration. In der Temporal- 
windung ist der Prozeß keineswegs so beträchtlich. Dem 
Charakter nach ist diese Veränderung wohl als akute anzu- 
sprechen, die zur Grundkrankheit offenbar nicht in ätiologischer 
Beziehung steht. 

An den Fall von Westphal erinnert ein Fall von Born- 
stein, bei welchem eine Patientin zweimal einen schweren 
melancholischen Zustand hatte, das zweite Mal eher an akute 
halluzinatorische Verworrenheit erinnernd, und bei dem eine 
Polyneuritis bestand, mit gleichzeitiger Ganglienzellveränderung 
im Rückenmark. Auch in diesem Falle wurde keine Unter- 
suchung des Kortex vorgenommen und es ist fraglich, ob nicht 
hier die zweite Psychose, die wohl im Beginne wie der erste 
Anfall gefärbt war, als Intoxikations- oder Infektionspsychose 
zu werten ist. Es zeigt dieser Fall nur, wie vorsichtig man sein 
muß bei der Einbeziehung von Beobachtungen und deren patho- 
logischem Befund. 

Janssens beschreibt ein manisch-depressives Irresein bei 
einer Patientin, die 62 Jahre alt geworden ist und in den letzten 
Jahren nahezu konstant psychisch abnorm war. Er fand mikro- 
skopisch eine, wie er meint, senile Rindenverödung im Sinne 
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Alzheimers: „Inmitten von ganz normalem Gewebe sieht man 
oft kleinere Stellen, wo die Ganglienzellen entweder sehr spar- 
sam vertreten sind und sogar ganz und gar fehlen". Er findet in 
der Nähe dieser Herdchen keine reaktiven Veränderungen und 
beschreibt, daß die Herdchen diffus über das ganze Gehirn, selbst 
im Kleinhirn, vertreten sind. Mitunter sind die Herde regel- 
mäßiger, keilfórmig, mit der Basis gegen die Pia. Er nimmt Ge- 
fäßveränderungen als Ursache dieser letzteren Herde an und 
betont das Mißverhältnis zwischen den ziemlich selten 
anzutreffenden Gefäßveränderungen und den vielen 
kleineren und größeren atrophischen Stellen der Rinde. 
Er betont ferner, daB die Gefäße ein klaffendes Lumen hatten 
und weißlich durchscheinend aussahen, so daß möglicherweise 
eine gesteigerte Permeabilität Ursache des ganzen war. 

Gutstein befaßt sich, wie schon so viele, mit der Beziehung 
der Arteriosklerose zum manisch-depressiven Irresein. Er 
kommt, analog Albrecht, dahin, daß diese bei der genannten 
Krankheit sehr häufig ist und daß dabei besondere Momente 
wirksam sein müssen; die eine Gefäßerkrankung begünstigen. 
Besonderen Wert legt er auf psychische Emotionen, die, wie 
Albrecht ausführt, die Blutdruckschwankungen in allererster 
Reihe begünstigen. Er führt auch an, daß durch diese Emotionen 
eine vermehrte Abgabe von Adrenalin aus der Nebenniere be- 
wirkt werde und daß diese Hyperadrenalynämie die Gefäßwände 
schädigen könnte. Das vorzeitige und gehäufte Vorkommen von 
Arteriosklerose ist jedenfalls charakteristisch für das manisch- 
depressive Irresein. 

Überraschen muß es, wenn in einer aus dem Jahre 1918 
stammenden Monographie über das manisch-melancholische ]rre- 
sein Rehm hervorhebt, daß die pathologische Anatomie keine 
greifbaren Resultate gezeitigt hat und der Meinung Ausdruck 
verliehen wird, es sei sehr fraglich, ob jemals nach dieser 
Richtung etwas erreicht werden wird. Einzig die frühzeitige 
Arteriosklerose wird betont. Auch auf die Befunde von Pilcz 
wird hingewiesen und diese größtenteils für das manisch-depres- 
sive Irresein reklamiert, was eigentlich nicht im Sinne von 
Pilcz gelegen ist. 

Auch in der Arbeit von Rittershaus, die sich allerdings 
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wesentlich mit der klinischen Stellung des manisch-depres- 
siven Irreseins befaßt, und ihre Beziehung zur Epilepsie her- 
vorhebt, finden sich keine pathologischen Befunde. Der eine 
Fall zeigte bei der Sektion starke Hyperämie des Gehirns, sonst 
negativen Befund. Auch hier ist natürlich eine feinere Unter- 
suchung unterlassen worden. 

Überblickt man nun alles, was in der Literatur über die 
pathologischen Veränderungen der zirkulären Psychose, bezw. 
des manisch-depressiven Irresein niedergelegt ist, so müssen 
wir von vornherein eine Einschränkung machen, das ist die, 
daß wir in der Literatur nicht lediglich reine Fälle von manisch- 
depressivem Irresein berücksichtigten. Das kommt daher, daß in 
früherer Zeit die Diagnose dieser Fälle viel zu wünschen übrig 
ließ, und daß wir bald nur die manische, bald nur die melan- 
cholische Phase betont finden und daß diese oft nur Symptome 
einer andersartigen Erkrankung, sei es einer Paralyse oder 
Dementia praecox sind. Was uns doch bewogen hat, die Literatur 
in diesem Umfange heranzuziehen, hat seinen Grund darin, daß 
wir aus den analogen anatomischen Befunden Schlüsse auf ana- 
loge klinische Erkrankungen machen zu können glaubten. Aber 
selbst wenn wir hier einen Fehler begangen hätten, so ist das 
keineswegs von Belang, da alle diese Befunde eigentlich für das 
Wesen des Prozesses bedeutungslos zu sein scheinen: Exostosen, 
Ödem, Hyperämie, Schwellungen, Verwachsungen der Meningen 
kann 'man wohl kaum als charakteristisch ansehen, da sie an sich 
zu vieldeutig sind und auch lediglich als Ausdruck eines zum 
Tode führenden allgemeinen Krankheitsprozesses angesehen 
werden können. Auch daß die gefundenen Veränderungen sekun- 
däre Folgen wiederholter Anfälle sein könnten (Mordret), kann 
nicht bestritten werden. So wird es nicht wundernehmen, wenn 
solche Fälle zumeist als mit negativem pathologischen Befund 
bezeichnet werden. 

Eine ganz andere Bedeutung gewinnt die pathologische 
Forschung durch die von v. Wagner-Jauregg angeregte Unter- 
suchung von Pilcz. Offenbar war hier das Beispiel der trauma- 
tischen Epilepsie maßgebend, um eine analoge Disposition für 
das periodische Auftreten psychischer Störungen wahrschein- 
lich erscheinen zu lassen. Aber wenn man, wie wir das eingangs 
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getan haben, die angezogenen Fälle genauer ansieht, so sind 
sie in der großen Mehrzahl solche, die für die Entscheidung 
selbst einer so einfachen Frage, ob in einer bestimmten Schädi- 
gung des Gehirns eine Disposition oder ein Anlaß für das Ent- 
stehen periodischer Geistesstörung gegeben sei, nicht in Be- 
tracht zu ziehen sind. Selbst die eigenen Fälle von Pilcz halten 
einer strengen Kritik nicht stand. Man kann doch nicht recht 
annehmen, daß einer Sklerose des Nucleus dentatus im Zere- 
bellum analoge Bedeutung zukommt wie einer Narbe am Stirn- 
lappen. Auch haben die Kriegserfahrungen gezeigt, daß selbst 
wenn man die hereditäre Belastung mit in Rechnung zieht, eine 
Vermehrung der zirkulären Psychosen nicht stattgefunden hat. 


Hoppe pflichtet allerdings Pilcz, wenn auch nur teilweise 
bei, da er auch wie Neisser zugesteht, daß ein Hirnherd eine 
periodische Geistesstörung nach sich ziehen könnte. Seine Fälle 
bewiesen das keinesfalls. Ebensowenig kann man eine neuro- 
tische Muskelatrophie, wenn sie zufälligerweise mit einem 
typischen manisch-depressiven Irresein sich verbindet, in irgend 
einen Zusammenhang mit derselben bringen (Westphal). 

Auch bei den anderen Fällen ist man nicht in der Lage 
die periodischen Geistesstörungen in irgend eine Beziehung zu 
dem Herd zu bringen, wohingegen man ganz gut begreift, daß 
jemand, der ein bereits geschädigtes Gehirn hat und dann geistes- 
gestört wird, eher zu psychischen Schwächezuständen neigt, 
wie ein anderer, was Pilcz besonders betont. 

Größere Bedeutung erreichen jene Fälle, die sich mit der 
Veränderung der Ganglienzellen in bestimmten Partien des Ge- 
hirns befassen. So erwähnt Vogt eine Rarefikation der färb- 
baren Substanz der Zellen im Stirnlappen, in einem zweiten 
Falle chronische Veränderung der Ganglienzellen und hebt be- 
sonders hervor, daß diese im Okzipitallappen fehlen. 


Man kann da Zacher ebenfalls anführen, der Faserausfälle 
in den Stirnpartien, nicht aber im Hinterhauptslappen fand. 

Auch Steward Patton findet in einigen Partien des Ge- 
hirns Homogenisation der Ganglienzellen, die er allerdings als 
Fieberveränderung auffaßt, in einem zweiten Falle Veränderun- 
gen, die als akute Zelldegeneration anzusehen sind. Auch hier 
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ist leider über die Lokalisation des Prozesses nichts wesent- 
liches erwähnt. 

Ein Fall von Doutrebente et Marchand hat ein Gumma 
im Kleinhirn und auch sonst luische Veränderungen, schwere 
Veränderungen der Gefäße und eine Läsion der Pyramidenzellen, 
die demzufolge wohl eher dem luischen Prozesse zuzuschreiben 
sein werden. 

Auch Kramer findet eine solche Zellschädigung. Aber all 
das sind nur Angaben, die absolut nicht die Möglichkeit, den 
Charakter der Zellveränderung oder die Lokalisation derselben 
zu eruieren, geben. Das gilt auch von Mees. 

Viel wesentlicher erscheint mir die Tatsache, daß bei dem 
manisch-depressiven Irresein vielfach frühzeitig arterio-sklero- 
tische Veränderungen an den Gefäßen beobachtet wurden, wie 
dies Albrecht zuerst erwähnte. Es wird allerdings zumeist nur 
die Gefäßveränderung als solche herangezogen und die Psychose 
mit einer Früharteriosklerose in Verbindung gebracht. Nur in 
einem Falle hat Janssens auch Ausfälle von Ganglienzellen 
herdweise gefunden und spricht von seniler Rindenverödung, in- 
dem er diese Herde auf Gefäßschädigung zurückführt, ohne daß 
er jedoch den Beweis hiefür erbringen konnte. Er betont be- 
sonders, daß in seinem Falle eine Koinzidenz von Gefäßver- 
änderung und Herd nicht stattgefunden hat. 

Sieht man also von den Beobachtungen von Pilcz ab, so 
zeigt sich als Grundlage für das manisch-depressive Irresein bis- 
her nur die Früharteriosklerose und Andeutungen von Rinden- 
veränderungen, die jedoch so zweideutig und unscharf sind, 
daß man aus ihnen kein rechtes Bild gewinnen kann. 

Deshalb erschien es angebracht, einmal nach den modernen 
Methoden die gesamte Hirnrinde ziemlich einwandfreier Fälle 
von manisch-depressivem Irresein zu untersuchen, um einen 
Überblick über die Rindenschädigung dieser Erkrankung zu 
erhalten. 

Wenn wir nun unsere Untersuchungen zusammenfassend 
betrachten, so sind sie von vornherein nicht als gleichwertig an- 
zusehen. Nur zwei Fälle, die ersten beiden, halten einer 
strengeren Kritik stand und werden ohneweiters als manisch- 
depressives Irresein anerkannt werden. Freilich sind auch diese 
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Fälle nicht reine, insoferne als terminal, offenbar durch die 
schwere Infektion der Tuberkulose bedingt, Komplikationen auf- 
traten, die sich auch in der Psychose auswirken. Wenn also 
auch terminal das Bild der Psychose scheinbar verwischt wurde, 
so wird man angesichts des Umstandes, daß die Veränderungen 
des Gehirns bei der Tuberkulose im allgemeinen bekannt sind, 
diesem Faktor nicht besondere Wirksamkeit beimessen. 

Die anderen Fälle wurden zum Teile deshalb herangezogen, 
weil sie gleichfalls eine gewisse Periodizität im Ablauf erkennen 
ließen, zum Teil um gegenüber den mehr reinen Formen ein 
Vergleichsobjekt zu besitzen. 

Gehen wir also zunächst von den zwei reineren Fällen 
aus, so ergibt sich folgendes: 


A. Die Meningen. 


Es ist kein Zweifel, daß die Befunde an den Meningen átio- 
logisch schwer zu fassen sind. Es handelt sich um einen mehr 
chronisch proliferativen Prozeß, der ebenso gut Folge der chro- 
nischen Psychose, als Auswirkung der tuberkulösen Infektion 
sein kann oder beides. Der Prozeß ist, wie schon erwähnt, ein 
chronisch proliferativer, stellenweise auch infiltrativer, wobei 
jedoch das Infiltrat keine besonderen Charaktere aufweist, 
keineswegs die Intensität eines tuberkulösen erkennen läßt. Was 
an den meningealen Veränderungen interessiert, sind eigentlich 
zwei Umstände. Der erste ist, daß trotz einer sehr schweren 
meningealen Veränderung eine Verklebung mit dem darunter be- 
findlichen Gehirn nicht deutlich ist, ja stellenweise absolut fehlt, 
und zweitens, daß selbst das feine Netz der tangentialen Fasern 
durch eine sehr weitgehende Meningitis keine erheblichen Ver- 
änderungen aufweist, was dafür spricht, daß die Wechsel- 
beziehungen zwischen Gehirn und Pia — wenigstens in diesem 
Falle — relativ geringfügige sind oder der Prozeß ein sehr junger 
ist. Es soll nicht geleugnet werden, daß solche bestehen, denn 
an einzelnen Arealen kann man die außere Hälfte der tangen- 
tialen Fasern entmarkt finden, trotz einer relativ guten vierten 
Schichte. 

Was aber weit mehr interessiert, ist der Umstand, daß 
wir an den Meningen Areale haben, die vollständig frei sind 
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die Areale 45, 46, 47, die zu den stärkst affizierten gehören, die 
Meninx nur ganz wenig affiziert. Daneben befindliche Areale, 
wie 44, 4, 6, 8, 9, 10, haben die Meninx stärker affiziert, so 
stark aber wie das Areal 5, das kaum nennenswerte Parenchym- 
schädigung aufweist. Also auch hier etwas analoges, wie in dem 
ersten Fall. 

Wir werden demnach schließen, daß den menin- 
gealen Veränderungen in diesen Fällen nur eine 
sekundäre Bedeutung zukommt, daß sie sicherlich 
nicht geeignet sind, das Wesen des Prozesses zu er- 
klären, daß sie aber als Komplikation zumindest im- 
stande sein werden, den Prozeß zum Schlimmen hin zu 
beeinflussen. Besonders für die terminalen Verwirrt- 
heitszustände, die deliranten Züge gegen das Ende des 
Krankheitsprozesses, wird man die meningealen Ver- 
änderungen mitverantwortlich machen müssen. 

Vergleicht man die eben erwähnten Veränderungen der 
Meningen mit den Veränderungen bei den anderen untersuchten 
Fällen, so ergibt sich überraschenderweise, daB bei der nicht 
an Tuberkulose gestorbenen agitierten Melancholie die menin- 
gealen Veränderungen kaum nennenswert sind und nur über 
ganz wenigen Abschnitten Veränderungen gefunden werden. 
Gleich eingangs sei erwähnt, daß diese Abschnitte keinesfalls 
jene sind, deren Parenchym am stärksten geschädigt war, 
sondern daß ganz wahllos eine leichte meningeale Verbreiterung, 
vielleicht auch nur der Ausdruck eines chronischen Ödems der 
Meningen über einer ganzen Reihe von Arealen nachweisbar 
war, ohne sonderlich betont zu sein. 

Wenn auch das Stirnhirn überwiegt, so kann man gerade 
in diesem Falle auch im Okzipitallappen eine leichte Ver- 
änderung wahrnehmen. Jedenfalls ist dieser Prozeß für die 
Krankheit als solche belanglos. 

Nehmen wir den Fall periodischer Geistesstörung mit sekun- 
därer Demenz, so ist hier die meningeale Veränderung schon 
etwas intensiver. Hier kann man sehen, daß tatsächlich wiederum 
das frontale Gebiet am stärksten getroffen ist, daß, wenn auch 
nicht vollständig, so doch eine gewisse Koinzidenz der menin- 
gealen mit der parenchymatösen Veränderung in die Augen 
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fällt. Aber es ist nicht eine komplette Koinzidenz, was man 
am besten daraus entnehmen kann, daß im Areal 46 im Stirn- 
hirn eine Partie am schwersten getroffen ist, die Meningen 
kaum eine Affektion aufweisen. Aber immerhin kann man einen 
gewissen Parallelismus in der Parenchym- und in der menin- 
gealen Veränderung erkennen. 

Für die zwei letzten untersuchten Fälle gilt das nicht. 
Hier ist auffälligerweise im Okzipitallappen eine schwere Schädi- 
gung der Meninx neben einer vollständig intakten, wie denn 
überhaupt dieses Diskontinuierliche des Prozesses hier am 
meisten in Erscheinung tritt. 

Wir werden demzufolge wohl den meningealen Verände- 
rungen bei den psychischen Erkrankungen von zirkulärem 
Charakter und solchen mit Periodizität eine gewisse Bedeutung 
beimessen. Wir werden aber kaum annehmen können, hier 
das Fundamentale, den Ausgangspunkt des Prozesses zu be- 
sitzen, da die Veränderungen keineswegs so ausgeprägte sind, 
daß man zu einer solchen Annahme berechtigt wäre. Dort, wo 
sie ausgeprägt sind, hat man es mit einer Kompflikation zu tun, 
die allerdings bedeutungsvoll zu sein scheint, da sie dem Prozeß 
eine andere Richtung gibt und seinen Charakter auch in Bezug 
auf den Ablauf verändert. Ein histologisches Detail sei noch 
kurz erwähnt. Wir fanden in dem einen Fall zottenförmige Ex- 
kreszenzen der stark verbreiterten Meninx (Fig. 1). Das spricht 
dafür, daß hier nicht nur die Pia, sondern auch die Arachnoidea 
erkrankt ist, die mit der Pia verwachsen, infolge der lebhaften 
Wucherung Exkreszenzen aufweist. Analoges hat ja Marburg 
bei traumatischen Erkrankungen des Rückenmarks beschrieben. 
Das spricht nur dafür, daß die Arachnoidea, die ja leider in 
dem Falle selbst nicht untersucht wurde, ähnlich der Pia, er- 
krankt ist und daß es zum Verschluß und Verwachsung des 
subarachnoidealen Raumes gekommen ist, was, wie schon er- 
wähnt, komplikatorisch für die Psychose von Bedeutung er- 
scheint. 


B.Die Zellveränderungen. 


Bezüglich der Zellveränderungen muß man zwei ver- 
schiedene Umstände in Rechnung ziehen. Der erste ist der 
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Charakter der Zellveränderung, der zweite ihre Ausbreitung über 
die Oberfläche. Es ist auffallend und geht auch schon — wenn 
auch nur andeutungsweise — aus den Literaturangaben hervor, 
daß wir bei den zirkulären Psychosen eine ganz bestimmte 
Ganglienzellveránderung finden, eine Veránderung, wie wir sie 
sonst nur im Senium kennen lernen. Es ist das, was Marburg ` 
als Koagulationsnekrose bezeichnet (Taf. XXII, Fig. 1u.2). Die 
Zelle wird kleiner, ohne dabei zunáchst ihre Form zu verándern. 
Dieses Kleinerwerden trifft auch den Spitzenfortsatz, der sich 
dabei spiralig schlängelt. Während am Anfang der Kern seine 
normale Lage und Form noch zeigt, wird die Homogenisation 
und Dunkelfärbung der Zelle mit dem stärkeren Schrumpfen 
eine allgemeine, wobei auch der Kern in diese Homogenisation 
einbezogen wird. Nur selten sieht man, daß der Spitzenfortsatz 
statt dunkel tingiert zu sein, sehr blaß ist, abbricht und 
schwindet. Ist die Zelle zu einer homogenen Masse umge- 
wandelt, die eine Innenstruktur nicht mehr erkennen läßt, dann 
geht die Schrumpfung weiter und es tritt eine Deformation auf. 
Sie wird, wie schon erwähnt, eingeleitet durch das Abbrechen 
der Fortsätze und schließlich restiert ein spindeliges oder un- 
regelmäßig geformtes Klümpchen, das tief dunkel gefärbt ist. 
Gewöhnlich fällt nicht eine Zelle aus, sondern ein’ größerer 
oder geringerer Komplex von Zellen und man kann in der Um- 
gebung solcher Zellausfälle schwer veränderte Ganglienzellen 
vom eben geschilderten Typus wahrnehmen. Man muß ge- 
stehen, daß hier die Veränderungen in beiden Fällen vollständig 
analog sind und daß der erste Fall 45 Jahre alt, der zweite 
48 Jahre alt geworden ist, also noch weit entfernt von dem 
normalen Senium waren. 

Was nun die Tiefe des Prozesses anlangt, so gibt es Stellen, 
in welchen diese Veränderungen bereits sehr weit vorgeschritten 
sind, ohne daß Ausfälle auftreten. In der Mehrzahl aber kann 
man sehen, daß dort, wo die Veränderungen ausgesprochen 
sind, auch herdförmige Ausfälle auftreten, wobei die Aus- 
dehnung des Prozesses eine ganz verschiedene ist. Der Ausfall 
kann unter Umständen nur wenige Zellen betreffen oder er ist 
so diffus, daß in einem ganzen Areal nur wenige Zellen er- 
halten sind. Eine andere Zellschädigung ist kaum zu finden. 

Arbeiten aus dem Wr. neurol. Inst. XXV. Bd. 2./3. Heft. 91 
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Auch kann man nirgend etwas sehen, das einer Zellschwellung 
entsprache. ۱ 

Bei der Häufigkeit der tuberkulosen Meningitis sind die 
Veränderungen, welche durch diese Erkrankung hervorgebracht 
werden, zu gut bekannt, als daß man sie übersehen könnte. 
Sie gehören in die Gruppe der akuten Veränderungen, während 
man die Koagulationsnekrose (Zellsklerose) vorwiegend bei 
chronischen Erkrankungen zu finden pflegt, wenn auch heute 
sichergestellt ist, daß auch diese Veränderungen innerhalb 
weniger Stunden sich entwickeln können. Aber die Ausfälle 
können sich nicht innerhalb weniger Stunden entwickeln. Des- 
halb muß man annehmen, daß hier nicht der komplikatorische 
Prozeß, sondern der Grundprozeß die Zellaffektion bedingt. 

Und noch ein zweites Moment muß hier angefügt werden. 
Das ist die Lokalisation in den Schichten. Würde man einen 
meningealen Prozeß in seiner Auswirkung vor sich haben, so 
müßte folgerichtig der Prozeß von außen nach innen fort- 
schreiten. In unseren Fällen ist aber die III. Schichte die 
stärkst getroffene und in ihr wieder die zentralen Partien mehr 
als die äußeren. Wir müssen demnach annehmen, daß der 
meningeale Prozeß mit dieser Zellschädigung wohl kaum irgend 
welche ätiologische Beziehungen besitzt (Taf. XXIII, Fig. 3, 4, 6, 
Taf. XXIV, Fig. 9). 

Freilich darf man nicht glauben, daß der Prozeß sich ledig- 
lich auf die III. Schichte, das heißt die mittelgroßen Pyramiden 
beschränkt, sondern er geht über diese hinaus in allererster 
Linie auf die II. Schichte über. Es kann ferner nicht geleugnet 
werden, daß auch — allerdings nur äußerst selten und kaum 
nennenswert — kleine Ausfälle in den inneren Schichten kon- 
statiert werden können, doch sind diese so minimal, daß man 
sie wohl vernachlässigen kann. Dort, wo der Prozeß initial ist, 
d. h. wo die Zellschädigung und die Ausfälle eben beginnen, 
trifft er lediglich die III. Schichte zentral. Es ist auffällig, daß 
die tiefer gelegenen großen Elemente der III. Schichte sich 
relativ intakt erweisen. Neben der III. Schichte ist es die II., 
die am meisten gelitten hat, aber keineswegs so, daß man einen 
von außen nach innen fortschreitenden Prozeß annehmen zu 
müssen das Recht hätte. | 
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Neben der Ausdehnung nach der Tiefe hin interessiert hier 
vor allem die Ausdehnung nach der Oberfläche. Sie geht am 
besten aus den schematischen Zeichnungen hervor, die inter- 
essanterweise zeigen, daß zwei Areale die schwerst getroffenen 
sind (Taf. XXV, XXVI). Das eine ist der Stirnpol oder die präfon- 
tale Region, und das zweite ist ein Gebiet des Temporallappens 
mit Ausschluß der ersten Temporalwindung und jenes medial 
gelegenen Abschnittes, der in allererster Linie dem Riechhirn 
dient. Vollständig frei erweisen sich eigentlich jene Zentren, 
welche die Sinnesorgane vertreten, das ist die Calcarina, die 
tiefen Windungen des Temporallappens, das Amonshorngebiet, 
während deren Nachbarschaft kaum nennenswerte Affektionen 
aufweist. Die Ursache dieser eigenartigen Lokalisation ist nicht 
recht verständlich. Es wäre ja möglich, daß der ganze Prozeß 
sich in allererster Linie im Ausbreitungsgebiet der Arteria 
cerebri media abspielt. Dann aber muß man wieder annehmen, 
daß in den einzelnen Ästen, welche die Rindenversorgung be- 
dingen, eine verschiedene Intensität der Affektion Platz ge- 
griffen hat, indem diejenigen Gefäße, die in gleicher Flucht mit 
dem Stamm liegen, weniger geschädigt erscheinen als die, 
welche senkrecht abgehen. Damit stimmt nur nicht das Gebiet 
der tiefen Windungen und der Insel. Ob es sich hier um eine 
Art chemischer Affinität handelt, für ein derzeit noch nicht 
gekanntes Gift, ist unwahrscheinlicher, denn man kann doch 
nicht gut annehmen, daß in den einzelnen Rindenarealen, oft 
nebeneinander gelegen, ein so differenter Chemismus herrscht, 
daß das eine Areal ergriffen, das andere Areal verschont bleibt. 

Vergleichen wir mit diesen zwei klassischen Fällen die 
drei noch untersuchten anderen Fälle, so zeigt sich in dem Falle 
von Melancholica agitata ein ganz analoger Zellbefund, wie er 
für die klassischen Fälle beschrieben wurde, nur daß der Prozeß 
sich nicht an die Grenzen hielt, die wir in den ersten beiden 
Fällen gesehen haben. Auch wird es hier nicht wundernehmen, 
daß bei einer 65 Jahre alten Patientin die Zellen den Charakter 
der senilen Veränderung aufwiesen. Immerhin ist es auch hier 
auffällig, daB die Sinneszentren mehr geschont sind als die 
anderen Partien. Im großen und ganzen ist doch eine ziemlich 
beträchtliche Differenz dieses Falles mit den ersten beiden 
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zu konstatieren, zumal, weil es sich eben um einen schein- 
bar senilen Prozeß handelt, dessen Ausdehnung eine mehr 
generelle ist. 

Ferner wurde ein Fall aufgenommen, der als sekundäre 
Demenz bezeichnet wurde. Wie schon erwähnt, handelt es sich 
bier um eine periodische Psychose einer 73 Jahre alten Frau, 
die seit ihrem 54. Jahre krank, das Bild einer periodischen 
Psychose mit Depression bot, bei der jedoch auch schizophrene 
Züge und Demenz vorhanden waren. Hier zeigt nun der Prozeß, 
soweit die Zell-Läsion in Frage kommt, nicht unwesentlich 
anders. Neben den typisch senilen Zellen (Koagulationsnekrose) 
zeigen sich zahlreiche Zellen, die im Sinne der schweren De- 
generation von NiBl zugrunde gegangen waren. Ferner ist auch 
hier der Prozeß, was die Ausdehnung im Querschnitt anlangt, 
ein weitaus intensiverer und schließlich ist auch die Ausdehnung 
an der Oberfläche viel beträchtlicher, indem hier auch die Zonen 
der Sinneszentren mitaffiziert sind. Außerdem ist es wichtig, 
daß hier das Areal der schwersten Affektion weitaus beträcht- 
licher ist als in den eingangs erwähnten Fällen. Es ist eine 
generelle Affektion der Hirnrinde mit lokalen Verstärkungen, 
nicht etwa entsprechend den Tafeln XXV, XXVI. 

Und nehmen wir noch als letzten einen Fall hinzu, der 
klinisch als Amentia galt, nur um einen Fall zum Vergleich 
zu haben, der keinesfalls eine Periodizität erkennen läßt und 
auch sonst nicht im (Charakter den geschilderten zirkulären 
Fällen entspricht, so zeigt sich, daß hier die Ganglienzellver- 
änderungen nur im Sinne NiDls schwerer Veränderungen waren, 
daß ferner die Ausdehnung des Prozesses am Querschnitt eine 
sämtliche Schichten betreffende war und daß auch die Aus- 
dehnung an der Oberfläche ganz anderen Charakter besitzt 
als in den erstangeführten Fällen. Wir können demnach schon 
aus den Ganglienzellveranderungen eine gewisse Sonderstellung 
der zirkulären gegenüber andersartigen Psychosen feststellen. 
Wir finden 1. den Charakter der Zellveränderung 
selbst bei jugendlichen Individuen im Sinne einer 
Schrumpfung und Schlängelung der Dendriten, wir 
finden 2. die Lokalisation am Querschnitt ganz 
charakteristisch vorwiegend in der III. Schichte, 
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weniger in der II. Schichte und wir finden 3. die Aus- 
dehnung an der Oberfläche derart, daß ganz bestimmte 
Areale des Stirn- und Schläfelappens am schwersten 
ergriffen sind. 


C. Die Markfasern. 


Betrachten wir das Verhalten der Markfasern in den unter- 
suchten Fällen, so zeigt sich, wenn wir wiederum von den 
ersten beiden reineren Fällen ausgehen, daß auch hier eine be- 
trächtliche Schädigung vorliegt. Auffallenderweise trifft diese 
Schädigung in erster Linie die superradiären Flechtwerke, dann 
die interradiären, was allerdings nicht wundernehmen wird, 
wenn wir bedenken, daß in diesen Flechtwerken die feinsten 
Fasern vorhanden sind (Taf. XXIII, Fig. 5, Taf. XXIV, Fig. 7, 8, 10). 
Auffallend ist nur, daß die tangentialen Fasern vielfach gar 
nicht geschädigt sind und wenn, so ist die Abhängigkeit der 
Schädigung von den meningealen Veränderungen 8 
in die Augen springend. Wir haben Práparate gesehen, bei denen 
die Flechtwerke schwer gelitten hatten, die tangentialen Fasern 
aber eine relative Intaktheit aufwiesen. Die geringste Schádigung 
zeigten eigentlich — und die auch nur im ersten Falle — die 
Baillargerschen Streifen. Sie waren fast immer vorhanden, 
wiesen nur Verschmächtigung auf, was gelegentlich auch bei 
den Radien in Erscheinung trat. Im großen und ganzen aber 
kann man sagen, daD bei den genannten beiden Psychosen die 
superradiären Flechtwerke in erster Linie, dann die interradiären 
Flechtwerke gelitten haben. 

Der Charakter des Prozesses ist natürlich nicht ersicht- 
lich. Es handelt sich offenbar um einen chronischen Abbau, 
so chronisch, daß kaum eine reaktive Veränderung in Er- 
scheinung tritt. Es liegt nicht un Rahmen der Arbeit, die 
feineren histologischen Details des Markabbaues bei diesem 
Prozeß zu studieren, sondern es kommt uns vielmehr darauf 
an, zu zeigen, welche Ausdehnung dieser Prozeß gewonnen hat. 
Da muß man erklären, daß auch dieser Abbau des inter- und 
superradiären Flechtwerkes fokalen Charakter trägt. Wir können 
auch dort, wo schwerste Schädigungen vorliegen, kleine Stellen 
mit relativ gutem feinen Faserwerk wahrnehmen. Wo der Pro- 
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zeB jedoch eine gewisse Ausdehnung gewonnen hat, spricht 
sich dies auch in der mehr diffusen Schädigung der Flecht- 
werke aus, die stellenweise zum völligen Schwund kommen 
können. Nicht zu verwechseln mit diesen fokalen Ausfällen 
ist die herdweise Entmarkung, wie wir sie z. B. bei der Paralyse 
zu sehen gewohnt waren und wie sie auch bei unseren Fällen, 
allerdings nur sehr geringfügig und mit einer ganz besonderen 
Eigenart, auffällt. Es zeigt sich nämlich im ersten Falle in den 
Arealen 20, 21 und 31 und auch im zweiten Falle, hier frontal 
und in den eben genannten Arealen, eine partielle Entmarkung 
herdweise auftretend, wobei sich zeigt, daß diese Herde immer 
perivaskulär gelegen sind (Taf. XXIV, Fig. 7 u. 10). Es ist fast so 
wie in einem senilen Gehirn bei schwer sklerotischen Gefäßen, 
wo gleichfalls um die Gefäße herum ein ziemlich beträchtlicher 
Markausfall stattzuhaben pflegt. Ein diskontinuierlicher Mark- 
zerfall aber, wie er bei der Paralyse zu dem gewohnten Bild 
gehört, findet sich nicht. 

Untersucht man nun noch die Ausdehnung an der Ober- 
fläche, so zeigt sich, daß auch hier das Stirnhirn wohl am 
meisten getroffen ist, aber nicht ganz analog der Ganglienzell- 
schädigung, wenn auch hier eine bessere Koinzidenz hervor- 
tritt als in den Meningen. Es sind nahezu die gleichen Areale 
am stärksten getroffen, so daß man bei einer mehr groben Über- 
sicht zu dem gleichen Resultat kommt wie bei den Ganglien- 
zellen, nämlich dem, daß die Sinneszentren relativ intakte 
Fasern zeigen, das frontale und temporale Gebiet jedoch die 
feinen Fasernwerke defekt erwiesen. Das gilt aber hier auch 
für die zentralen Regionen in beiden Fällen. 

Noch einmal sei betont, daß die Radien relativ intakt 
sind und daß die Baillargerschen Streifen auch in den affizierten 
Gebieten sich viel weniger als die feineren Fasern ergriffen 
zeigten. ۱ 

Vergleichen wir mit dem eben Gesagten die anderen Fälle, 
so weist der Fall der Melancholica agitata eigentlich ziemlich 
analoge Veränderungen auf wie die eben geschilderten, wobei 
allerdings bemerkt werden muß, daß in diesem Falle die tangen- 
tialen Fasern ziemlich gelitten hatten. Auch hier gibt es 
Stellen fleckweiser Entmarkung im Areal 39. Auch hier gilt, 
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was für die vorigen Fälle gesagt und daß die Ganglienzellausfälle 
mit dem Markausfall ziemlich parallel gehen, keinesfalls jedoch 
parallel mit der Affektion der Meningen. 

Nehmen wir schließlich den vierten Fall, der gleichfalls 
eine gewisse Periodizität zeigt, so ist hier vielleicht eine 
stärkere Affektion der Radien zu betonen. Ferner zeigt sich 
in diesem Falle, was bei den anderen nicht der Fall war, daß 
die Kuppen der Windungen stärkere Veränderungen zeigen als 
die seitlichen Teile. Noch einmal sei hervorgehoben, daß. in 
diesem Falle die tangentialen Fasern mehr gelitten haben als 
in den anderen Fällen und daB die Radien wesentlich schwerer 
geschádigt sind als bei den ersten drei Fállen. Das gleiche Ver- 
halten der Fasern — daß sie an der Kuppe fehlen und an den 
Seitenteilen relativ gut sind — finden wir in dem 4. Fall der 
akuten Psychose. Hier sind es hauptsáchlich die tangentialen 
Fasern, die geschädigt sind und die feineren Flechtwerke, 
während die Radien weniger gelitten haben. Es differieren also 
die genannten Fälle hauptsächlich durch die Mitbeteiligung von 
Elementen, die bei den zirkulären Fällen relativ geschont sind. 
Das sind die tangentialen Fasern im 5. Fall und die Radien 
ım 4. Fall. Die Ausdehnung des Prozesses über den Hirnmantel 
entspricht auch hier ziemlich dem Ausfall der Ganglienzellen. 

Fassen wir also zusammen, was wir über das Verhalten 
der Markfasern bei den zirkulären Fällen zu sehen imstande 
sind, so haben wir folgendes: 

1. Die stärkste Schädigung trifft das superradiäre 
Flechtwerk, minder stark, aber fast immer, ist auch 
das interradiáre Flechtwerk betroffen. 

2. Die tangentiale Faserschicht zeigt sich, ähnlich 
den Baillargerschen Streifen und den Radien, nahezu 
intakt. 

3. Die Ausfálle der Fasern lassen einen gewissen 
Herdcharakter erkennen. Es ist überall nicht voll- 
stándige Vernichtung, sondern es sind nur fokale Aus- 
fälle vorhanden. Nur in den stärkst getroffenen Partien 
ist der ProzeD nahezu diffus. 

4. Neben dieser Entmarkung der feinsten Fasern 
finden sich auch um die Gefäße herum Lichtungs- 
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bezirke, die perivaskulären Markausfällen ent- 
sprechen. Sie sind jedoch nur auf wenige Areale be- 
schränkt, und zwar Stirn- und Schläfelappen. 

5. Für die Ausbreitung der Markschädigung gilt das 
gleiche wie für die Ausbreitung der Ganglienzell- 
schädigung. Die primären Sinneszentren bleiben ver- 
schont. Frontal- und Temporallappen sind am stärksten 
ergriffen. 


D. Neuroglia. 


Die Reaktion des Gewebes auf die schweren Veränderungen 
der Ganglienzellen und der Nervenfasern in den beiden ersten 
Fällen, die unser Hauptinteresse erregen, ist eine äußerst ge- 
ringe. Wir wollen gleich vorwegnehmen, daß eine irgendwie 
entzündliche Reizung — von den Meningen selbstverständlich 
abgesehen — in keiner Weise zu merken war. Aber auch die 
Gliareaktion ist eine relativ geringfügige. Wir müssen selbst- 
verständlich absehen von der durch die meningeale Veränderung 
herbeigeführten Verstärkung und Verdichtung der.gliösen Rinden- 
schichte. Sie tritt allerdings ziemlich beträchtlich hervor und er- 
reicht steflenweise so hohe Grade, daß dadurch ein Ausfall der 
tangentialen Faserschichte allein bedingt erscheint. Selbstver- 
ständlich ist der Vorgang offenbar so gewesen, daß durch die 
meningealen Veränderungen die Oberfläche des Gehirns gereizt 
wurde, die Fasern zugrunde gingen und eine beträchtliche Glia- 
wucherung einsetzte. Aber auch darüber hinaus kann man im 
Gewebe selbst, und zwar vorwiegend in den affizierten Partien 
des ersten Falles, eine ziemlich starke fibröse Vermehrung der 
Glia konstatieren, die stellenweise knötchenartige Verdickung 
zeigt. Auch das zelluläre Element ist vermehrt, aber nicht 
in allen Partien und auch in keiner Weise besonders betont. 
Demzufolge kommt es auch kaum je zu einer wirklichen Neu- 
ronophagie. Diese ist nur angedeutet. Nur an einzelnen Stellen 
kann man um die Gefäße eine Andeutung von Knötchenbildung 
wahrnehmen, Knötchen, die ganz den Charakter eines gliösen 
Knötchens an sich tragen. Man darf aber nicht vergessen, daß 
die Kranken an einer Tuberkulose zugrunde gegangen sind und 
daß wir in dieser zellulären Gliavermehrung eher eine Reizung 


Zur Pathologie der periodischen Psychosen. 319 


durch den tuberkulösen Prozeß als Ausdruck der früheren Psy- 
chose vor uns haben. Auffällig ist das Zurücktreten der amö- 
boiden Gliazellen, während Stäbchenzellen in nicht nennens- 
werlem MaBe zur Beobachtung gelangen. 

Noch weniger als im ersten Falle ist im zweiten Falle diese 
Gliareaktion ausgesprochen. Es ist selbstverständlich, daß ihre 
Intensität mit der Schwere der Parenchymschädigung zu- 
sammenfällt, so daß man wohl die fibrilläre Vermehrung der 
Glia als eine reaktive bezeichnen kann. 

In dem Falle der agitierten Melancholie handelt es sich 
um ganz ähnliche Verhältnisse, nur mit dem Unterschied, daß 
das zelluläre Element — womit nie die plasmatischen Zellen 
gemeint sind, sondern nur die kleinen Gliazellen, welche die 
Ganglienzellen oder Nervenfasern begleiten — hier stärker ver- 
mehrt sind als in den ersten beiden Fällen. 

Dasselbe gilt auch für den 4. Fall mit der periodischen 
Psychose, wo die Glia sowohl zellulär als fibrillär vermehrt 
ist, vielleicht zellulär noch stärker als fibrillär. Auch tritt hier 
die Neuronophagie deutlicher hervor als in den ersterwähnten 
Präparaten. 

Auch in dem Falle der akuten Psychose treten die Glia- 
zellen reicher hervor als die Fasern und hier zeigen sich auch 
amöboide Zellen in der Form der Blasenzellen ziemlich reich- 
lich in den affizierten Partien. Der Unterschied, den die Glia 
gegenüber den erstgenannten beiden Fällen, vielleicht auch dem 
dritten zeigt, ist demnach der, daß das fibrilläre Element in den 
ersten Fällen stärker hervortritt als das zelluläre und daß die 
Vermehrung der kleinen Gliazellen in diesen ersten Fällen eher 
auf die meningeale Affektion, bzw. die Tuberkulose zu beziehen 
ist als auf die Grundkrankheit. 

Es ist demnach die Ausbeute der Befunde bei der 
Glia eine sehr geringfügige und wir können schließen, 
daß, mit Ausnahme einer leichten fibrillären Reaktion, 
bei den zirkulären Prozessen die Glia wenig in Er- 
scheinung tritt, daß die Gliakernvermehrung dagegen 
in den anderen Fällen eine reichere ist und dai 
besonders in dem Falle der akuten Verwirrtheit auch 
die amöboiden Elemente in Erscheinung treten. 
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ist, normale Gefäße aufweist, allerdings Gefäße, die strotzend 
mit Blut gefüllt, die bei solchen Verwirrtheitszuständen bekannte 
Hyperämie des Gehirns zeigen. Von großem Interesse ist es 
nun zu sehen, daB diese Gefäßveränderungen nicht über der 
ganzen Rinde gleichmäßig sind. Dort, wo der Prozeß am 
schwersten ist, sind auch die Gefäße am schwersten verändert, 
dort, wo der Prozeß fehlt, wie in den Sinneszentren, haben wir 
die Gefäße nahezu normal gefunden. Man könnte demnach tat- 
sächlich von einer Abhängigkeit des pathologischen Prozesses 
von den Gefäßen sprechen und in der Früharteriosklerose eine 
der Ursachen der Erkrankung erwägen. Es bestätigen demnach 
die vorliegenden Beobachtungen, die von den anderen Autoren 
erhobene Tatsache der Früharteriosklerose bei zirkulären Psy- 
chosen und wir können noch hinzufügen, daß diese Sklerose eine 
nicht über die Rinde gleichmäßig verteilte ist, sondern daß an 
einzelnen Stellen der Prozeß eben erst im ersten Beginn ist, 
an anderer Stelle bereits einen großen Fortschritt, ja eine voll- 
ständige Entwicklung aufweist. 


Bei der Häufigkeit der zirkulären Psychosen und dem Um- 
stande, daß bei diesen häufig Suicide vorkommen, und so die 
Möglichkeit vorliegt, absolut reine Fälle zu untersuchen, muß 
es wundernehmen, daB derartige Untersuchungen bisher nicht 
vorliegen. Wir müssen uns deshalb vorläufig mit Beobachtungen 
begnügen, die in ihrem Ablauf absolut den Charakter des . 
manisch-depressiven Irreseins haben, wenn auch terminal dieses 
Bild verwischt erscheint. Man wird freilich einwerfen, daB die 
gefundenen Veránderungen diesen terminalen Komplikationen, 
nicht zuletzt der schweren Tuberkulose zuzuschreiben sind, 
aber, wie bereits erwähnt, kennt man die tuberkulosen ۷۵۲۰ 
änderungen des Gehirns und hat höchstens das Recht, einen 
Teil der meningealen Befunde auf die Tuberkulose zu beziehen 
sowie einen Teil der Schädigung der Gebilde der molekularen 
oder Randzonen. Es ist bereits hervorgehoben worden, daß diese 
Veränderungen relativ belanglos sind und daß sie höchstens 
komplikatorisch in Frage kommen können. Es handelt sich 
ja hier nicht um akute, sondern um chronische Veränderungen, 
was nicht so sehr aus der Ganglienzellschädigung erschlossen 
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werden kann, als vielmehr aus der geringfügigen Gewebsreaktion 
auf den Ausfall von Parenchym. Der Charakter dieser Zellver- 
änderung allein spricht zwar dafür, daß hier ein eminent chro- 
nischer Prozeß vorliegt, allein diese Ganglienzellveránderungen, 
wenn sie auch den Typus der chronischen festhalten, finden 
sich, wie Lothmar zeigen konnte, gelegentlich in der gleichen 
Ausprágung, schon wenige Stunden nach dem Tode. Was sich 
aber nicht findet, ist die auf die Ganglienzellveránderung 
folgende hochgradige Atrophie und Deformation der Zellen und 
schließlich deren Schwund. Ferner muß man sich vor Augen 
halten, daß in den zwei ersten Fällen sowie in dem Falle der 
Melancholia agitata ein ziemlich eigenartig über die Rinde ver- 
teilter Vorgang vorliegt und daß man in dem stärkeren oder 
geringeren Ergriffensein offenbar zeitliche Differenzen zu er- 
blicken haben wird, indem das stärkere Ergriffensein der 
längeren Dauer des Prozesses entsprechen dürfte. Es darf nicht 
verhehlt werden, daß trotz dieser Ausführungen eine absolute 
Sicherheit in der Beziehung der gefundenen Veränderungen zur 
charakteristischen Psychose nicht ausgesprochen werden kann. 
Es ist nur sehr wahrscheinlich. 

Gleichfalls für diese Wahrscheinlichkeit kann man ins Feld 
führen, daß bei chronischen Störungen im Bereiche des Stirn- 
und wohl auch Schläfelappens psychische Anomalien auftreten, 
die im gewissen Sinne zur zirkulären Psychose gehören. Das 
sind manische und depressive Verstimmungen. Man braucht 
nur auf die Zusammenstellung von Schuster bei Tumoren und 
die jüngst erschienene von Feuchtwanger bei Stirnhirnver- 
letzungen zu verweisen, um Belege dafür zu finden. Angenommen 
also, daß wir in den ersten beiden und wohl auch im dritten 
Falle gefundenen Veränderungen die Grundlage der zirkulären 
Psychose haben, so ergibt sich für diese folgendes: 

Im Vordergrund steht ein schwerer Gefäßprozeß, 
der wohl im Charakter dem arteriosklerotischen ent- 
spricht. Im Anschluß daran oder in Verbindung mit 
diesem tritt eine schwere Schädigung des Parenchyms 
auf, bestehend in einer Nekrose der Ganglienzellen, im 
Sinne der Koagulationsnekrose, die bis zum Schwund 
der Zellen gedeihen kann. Das gleiche gilt für die Mark- 
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fasern, welche jedoch nur in ihren feinsten Elementen, 
in den superradiären, weniger in den interradiären 
Flechtwerken, geschädigt sind. Das Wesentlichste ist 
die Lokalisation dieses mit alleräußerst geringer Re- 
aktion verknüpften Prozesses. Er findet sich vor- 
wiegend an den kleinen Zellen der Ill. Rindenschichte 
und greift eventuell über auf die II. Schichte, nicht aber 
auf die tieferen Schichten. Und ebenso wichtig ist, daß 
die Hauptschädigung jene Areale des Frontallappens 
treffen, die mit der Motilität nicht mehr viel zu tun 
haben, und jene Areale des Temporallappens, die außer- 
halb des akustischen Gebietes gelegen sind. Und 
wichtig ist ferner, daß die rezeptiven Zentren nahezu 
vollständig frei bleiben. 

Es erscheint von Interesse, daß die anatomischen Be- 
ziehungen der am stärksten affizierten Gebiete vollständig 
gleichartig sind, daß die Teile des Temporal- und Stirnlappens, 
die am stärksten ergriffen sind, ganz bestimmte analoge Be- 
ziehungen zu den tieferen Abschnitten besitzen. Es genügt 
darauf zu verweisen, daß von hier aus die fronto-ponto-zere- 
bellaren Systeme, bezw. die temporo-ponto-zerebellaren Sy- 
steme, ferner die fronto-thalamischen, bezw. temporo-thalami- 
schen Faserzüge entspringen, die ihrerseits eigentlich eine Ver- 
bindung der genannten Lappen via Thalamus zum Striatum 
herstellen. 

Wir haben also in diesen genannten Gebieten zwei Rinden- 
zentren, die dem Zerebellum, bezw. dem Striatum superponiert 
sind. Aber die genannten Bahnen sind selbst nicht betroffen. 
Das kann man schon aus der absoluten Intaktheit der Radien, 
die nur stellenweise ganz minimal gelitten hatten, erschließen. 
Es hat also die Rinde selbst oder der Rindenapparat eine 
Schädigung erfahren und nicht die von der Rinde ausgehenden 
Projektionssysteme. Aber in dem Rindenapparat sind auch 
wichtige Partien intakt geblieben. Es sei nur auf jene wichtigen 
Züge hingewiesen, die als Baillargersche Streifen die Be- 
ziehungen benachbarter Rindenpartien aufrechterhalten und die 
nach Jendrassik den Funktionen des Gedächtnisses dienen 
sollen. Es ist also hier eine Störung im Rindenmechanismus 
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eingetreten, und zwar eine Dauerstörung und diese Dauerstörung 
ist schwer mit einer Krankheit zu vereinigen, von der wir 
wissen, daß sie in reversiblen Phasen abläuft. 


Das manisch-depressive Irresein hat klinisch zwei sehr 
wesentliche Charaktere. Der eine ist der Wechsel der depressiven 
und expansiven Phase und der zweite ist das absolut freie Inter- 
vall. Fragen wir uns zunächst nach dem letzteren. Es ist un- 
zweifelhaft, daB es unter den Manisch-Depressiven geniale 
Menschen gibt, die in der Zwischenzeit zwischen manischer und 
melancholischer Phase hochwertige Leistungen hervorzubringen 
imstande sind. Aber betrachtet man diese Menschen genauer, so 
wird man sehen, daß wohl keine Störungen des Intellekts vor- 
kommen, daß aber die Stimmungslage dieser Menschen keines- 
wegs eine gleichmäßige ist, daß sie Schwankungen aufweist, wie 
sie der Norm nicht entsprechen. Es handelt sich zumeist um 
leichte hypomanische oder hypomelancholische Züge, die freilich 
nicht so tief gehen, um störend in die intellektuellen Leistungen 
einzugreifen. Nehmen wir also an, daß eine Dauerkrankheit be- 
steht, so wird eine Vertiefung, durch irgend eine Noxe herbei- 
geführt, uns nicht wundernehmen. Es gibt auch unter den Er- 
krankungen des Nervensystems Fälle, bei denen der ۸۵ 
aufflammt, die schwersten Erscheinungen hervorruft und sich 
zurückbildet, soweit, daß in der Latenzzeit kaum eine Differenz 
in den Reflexen die Schwere der Erkrankung anzuzeigen 
braucht. Ich nenne nur die multiple Sklerose. | 


Wir müssen also einsehen, daß es organische Erkrankungen 
sind, die zu stärkeren Remissionen neigen, die so weit gehen 
können, daß sie das Bild der Norm bieten, was aber beim 
manisch-depressiven Irresein nicht immer der Fall ist. Man 
könnte aber auch anders argumentieren. Wir wissen, daß das 
manisch-depressive Irresein auf dem Boden hereditärer Degene- 
ration erwächst. Hier ist ein disponierender Faktor. Es wäre 
nicht unmöglich, daß wir in der anatomischen Veränderung nicht 
die Basis der Erkrankung haben, sondern den Ausdruck einer 
Minderwertigkeit des Gehirns, das auf die leichteste Schädigung 
anspricht und durch diese Veränderung den Boden zu neuen 
Anfällen vorbereitet. Jedenfalls kann eine Dauerveränderung 
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nicht der Grund sein, ein intermittierendes oder remittierendes 
Leiden auszuschließen. | 

Überblickt man die Literatur der Lokalisation geistiger 
Fähigkeiten im Gehirn, wie sie von einer Unzahl von Autoren 
untersucht wurde, so wird man — nimmt man die mit der 
größten Erfahrung, wie Ramon y Cajal und Monakow — 
erstaunt sein zu hören, daß bis heute eine Lokalisation der- 
artiger Geschehnisse nicht gut möglich ist, vielleicht, wie 
Monakow ausführt, auch nie gut möglich sein wird, da wir 
ja in den minimalsten geistigen höheren Leistungen nie die 
Tätigkeit eines Rindenfeldes erblicken dürfen, sondern fast 
immer die Tätigkeit einer ganzen Reihe von Hirnarealen. 

Jede Zelle wird nun, wie Jendrassik seinerzeit ausführte, 
von zwei Seiten her erregt. Die eine exogene, wenn man mit 
Cajal sprechen darf, bringt uns die Wahrnehmungen zum Be- 
wußtsein, die zweite aber ist endogen und dient der Erweckung 
einer Vorstellung von innen heraus. Schon Jendrassik nimmt 
für diese zweite Form der Erregung ein mehr diffus die Rinde 
füllendes Geflecht an. Wenn man Cajal folgt, so sind die 
Fasern, welche wir interradiär finden, exogener Natur, während 
die superradiären Fasern offenbar endogener Natur sind. Exogen 
ist aber nicht so zu verstehen, als ob diese Fasern von peri- 
pheren Zentren stammen, sondern sie könnten auch von anderen 
Rindenteilen ihren Ursprung nehmen. Affiziert sind bei den von 
mir untersuchten Psychosen vorwiegend die superradiären, 
weniger die interradiären Flechtwerke und von diesen die 
feineren Fasern. Es ist also auch in diesem Belange die von der 
Peripherie stammende Erregungswelle intakt. 

Nehmen wir eines der charakteristischesten Symptome 
des zirkulären Irreseins, so finden wir in der psychischen Er- 
regung und Hemmung ein Moment, das unserem Verständnis zu- 
gänglicher ist. Erregung und Hemmung aber kann man im 
Gehirn auf die verschiedenste Weise erklären. So haben Bub- 
noff und Heidenhain seinerzeit schon experimentell festge- 
stellt, daß die verschiedene Stärke eines Reizes imstande ist 
vom Kortex aus das einemal erregend, das anderemal hemmend 
zu wirken. Der schwächere Reiz hat die hemmende, der stärkere 
die erregende Wirkung ausgeübt. 
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Nehmen wir die Theorie Brückes, so ist die Hemmung 
ein Interferenzphänomen, wobei wir allerdings uns nicht vor- 
stellen können, daß ein derartiges Interferenzphänomen durch 
Monate in Erscheinung tritt. Aber die Hemmung kann auch 
dadurch ihre Erklärung finden, daß in der Zelle selbst ein 
chemischer Vorgang sich abspielt, der die Zelle treffende Reize 
aufhält oder umgekehrt rascher weiterleitet. Man braucht ja nur 
an die Narkosetheorie von Meyer und Overton zu erinnern. 
Es fehlt also nicht an Hypothesen, die uns in die Lage ver- 
setzen, auch für das zirkuläre Irresein aus dem erhobenen Be- 
funde eine Theorie aufzustellen. Es wäre aber heute verfrüht 
und man muß v. Monakow in jedem Belang zustimmen, wenn 
er die seelische Leistung als einen viel zu komplizierten Vor- 
gang hinstellt, als daß er durch eine ganz simple Lokalisation 
im Gehirn seine Erklärung fände. 

Darum sei hier nur nochmals die Tatsache unserer Be- 
funde zusammengefaßt: 

Es hat sich bei zwei ziemlich reinen Fällen von 
zirkulárem  Irresein und in einem Falle einer 
agitierten Melancholie eine besondere Lokalisation 
einer zellulären und fibrillären Veränderung der Rinde 
gefunden. Diese Lokalisation trifft das präfontale Ge- 
biet und Teile des Temporallappens, Gebiete, die in 
Bezug auf die peripheren Verknüpfungen als identisch 
zu gelten haben. In diesen Arealen hauptsächlich, aber 
nicht ausschließlich, ist es zu einer schweren Schädi- 
gung der III. Ganglienzellschichte gekommen, weniger 
der II. Schichte, gleichzeitig damit zu einem Verlust 
der Superradien, zu denen auch die interradiären 
Flechtwerke in geringerem Grade hinzutreten. 

Von wesentlicher Bedeutung erscheint die Tat- 
sache, daß die Sinneszentren nahezu vollständig intakt 
geblieben sind. Es entspricht also einer bestimmten 
Seelenstörung eine bestimmte Hirnläsion, deren Cha- 
rakter ein sehr merkwürdiger, den senilen Verände- 
rungen nahestehender ist: Gefäßsklerose, Zellsklerose, 
Zellschwund und Faserschwund, ohne wesentliche re- 
aktive Erscheinungen sind dasin die Augen springende. 
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Fall 1 (Protokoll Nr. 2859). R. J., Diurnist, geb. im Jahre 1869. 


Schon als Kind mit 8 Jahren hatte er ein angebliches Nervenfieber. In der 
III. Gymnasialklasse war er eine zeitlang ängstlich, fiel durch. Im Alter von 
17 Jahren erster Anfall von Schwermut, der ein halbes Jahr dauerte, Versündigungs- 
ideen. Selbstvorwürfe. Anschließend daran eine kurzes Stadium von Hypomanie. 
In der Zwischenzeit war der Patient immer etwas schwerfällig und verschwiegen. 
Er ist ein kleiner, schwächlicher Mensch, der starke Hinterhauptstufe, schiefes 
Gesichtsskelett besaß. Seine erste Aufnahme in die Irrenanstalt (Salzburg) erfolgte 
im August des Jahres 1902. Damals bestand eine typische Melancholie, Hemmung 
mit Depression. Nach einem Monat Heilung. 


II. Aufnahme im Oktober 1903. Hochgradige Manie mit GróBenideen, heftiger 
motorischer Unruhe bis zur Unreinheit. Allmählich Abklingen der Manie, danach 
kurzdauernde Depression mit hypochondrischen Klagen. Mai 1904 Heilung. 


III. Aufnahme im Juli 1910. Seit zwei Monaten Depression und Hemmung, 
Selbst mordhang. Angstgefiihle, Selbstanklagen, intakte Orientierung. Das Krank- 
heitsbild schwankt. Im Oktober 1910 kann er gebessert entlassen werden. 

Die IV. Aufnahme erfolgt aber bereits im Februar 1911. Er war seit der 
letzten Entlassung andauernd depressiv gewesen, seit 4 Wochen wieder Selbst- 
mordgefahr und konnte am 9. Juni endlich geheilt entlassen werden. 

Aber schon am 28. September 1911 erfolgte die neuerliche V. Aufnahme. 
Jetzt tritt das Depressive wieder stárker hervor, besonders die Selbstmordabsichten, 
die Schlaflosigkeit. Er entweicht aus dem Hause, in seiner ängstlichen Verstimmung, 
flüchtet sich in den Wald, verweigert die Nahrung. Bei der Aufnahme typisch 
melancholisches Bild. 

Im Jahre 1911 zeigt sich darauf zunächst hypomanisches Wesen, an 
das sich dann eine schwere Manie anschlieBt mit ideenflüchtiger Verwirrtheit. 
Und nun wechselt das Bild. Anschließend daran wieder eine Depression oder heftige 
Erregungen und Verwirrtheit. Im Februar 1914 tritt endlich Beruhigung ein. Es 
entwickelt sich aber dann wiederum ein depressiver Zustand mit schwerer Angst. 
Im August 1914 Auftreten von Oedemen, EiweiB im Harn, Lungentuberkulose. 
Das letzte Jahr seines Lebens ist der Patient andauernd depressiv, wird auch 
geistig schwächer und erliegt schließlich im Jänner 1916 einer hypostatischen 
Pneumonie. 

Es ist noch nachzutragen, daß der Patient erblich schwer belastet ist, die 
Art der Belastung ist jedoch nicht sichergestellt. 

Zusammenfassend ergibt sich also, daß ein aus belasteter Familie stammender 
Patient eigentlich schon seit seinem 8. Lebensjahre Zeichen einer zirkulären 
Psychose bot, die im 33. Lebensjahre zur ersten Aufnahme in die Irrenanstalt 
führte. Es wechselt dann typisch ein melancholisches Stadium mit einem manischen, 
wobei letzteres bis zur ideenflüchtigen Verwirrtheit sich steigert. Der Kranke. 
der nach der zweiten Aufnahme viele Jahre außerhalb der Anstalt verbrachte, 
wird dann nahezu dauernd anstaltsbedürftig und erliegt schließlich einer Tuber- 
kulose. In der Psychose hat sich nur insofern etwas geändert, als der zirkuläre 
Zustand in einen Dauerzustand überging und sich gleichzeitig eine geistige Schwäche 
bemerkbar machte. 
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Die histologische Untersuchung der Rinde ergibt: 


Areale 1, 2, 3. 


Pia: Die Pia ist zart. Die Molekularschichte relativ schmal, besonders an 
der Kuppe. 

Zellveränderungen (Tafel XXIII, Fig. 3): Auffallende Zellverarmung. Sie 
trifft vorwiegend die III. Schichte und diese ganz unregelmäßig, wobei die größeren 
Zellen auffallend intakt erhalten sind. Die Ausfälle sind so, daß neben einer Partie, 
die in allen Teilen intakt ist und streifenförmig aussieht, ein vollständiger Defekt 
aller Zellen sichtbar ist. Diese Ausfälle der III. Schicht setzen sich auch auf die 
IV. Schichte fort, deren innere Lagen aber intakt sind. Die tieferen Schichten 
erweisen sich als frei. Am Nißlpräparat zeigen die Ganglienzellen Veränderungen 
im Sinne einer Pyknose mit teilweise gewundenen Spitzenfortsätzen. Schwellungs- 
zustände fehlen. In den kleineren Zellen der IV. Schichte kann man Vakuolen- 
bildung und schwere Degeneration wahrnehmen. 

Markfasern: Das Markfaserbild zeigt die tangentiale Schichte relativ gut, 
aber stellenweise kann man auch hier schon die Verschmächtigung und Ausfälle 
wahrnehmen. Das gleiche gilt für die Flechtwerke. Am besten sind die Radien 
erhalten. 

Glia: Auffallend gering ist die zelluläre Glia vermehrt, die fibrilläre dagegen 
ist ziemlich dicht. An einzelnen Stellen tritt deutlich Neuronophagie auf. 

Gefäße: Die Gefäße zeigen verdickte Wandungen und sind von Gliakernen 
dicht besetzt. Ein Exsudat ist jedoch nirgends wahrzunehmen. 

Spez. Elemente: Stäbchenzellen vereinzelt vorhanden. 


Areal 4. 


Pia: Die Pia ist zart, die Molekularschichte breiter, zellreicher. 

Zellveránderungen: Hier ist die Zellverarmung auffallend aber auch 
wieder nur stellenweise und reicht bis in die tiefsten Schichten. Auch hier zeigt 
sich wieder die III. und IV. Schichte als am stürksten betroffen. Die V. Schichte 
hat auffallende Resistenz, indem bei einzelnen Riesenzellen die NiBlstruktur noch 
gut erhalten ist. Stellenweise sind die tiefsten Schichten am besten erhalten. Der 
Schwund der Zellen erfolgt hier scheinbar auch auf dem Wege der Pyknose. Man 
sieht aber, daß solche geschrumpfte Zellen abblassen und dann als Zellschatten 
verschwinden. Schwellungen werden allenthalben vermißt. Bei stärkster Ver- 
größerung zeigt sich nun, daB die Schattenbildung so vonstatten geht, daB sich 
zuerst ein ungemein zartes mit Methylenblau tingiertes Netz in der Zelle bildet, 
offenbar nach Auslaugung der Zwischensubstanz, worauf die völlige Abblassung 
erfolgt. Mitunter tritt diese Netzbildung nicht so scharf hervor. Statt dessen sieht 
man feinere Granula in der Zelle. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern sind hier sehr deutlich, doch fehlen die 
dickeren Elemente vollständig. Die superradiären Flechtwerke fehlen, ebenso wie 
die Spitzen der Radien. Auch die interradiären Flechtwerke sind sehr gelichtet, 
enthalten eigentlich vorwiegend die gröberen Fasern. Selbst die Radien sind sehr 
dünn. Man kann an diesen Schnitten keine lokalisierten Ausfälle wahrnehmen. 
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Glia: Auch hier fällt wieder auf, daß die Glia eher fibrillär als zellulär ver- 
melirt ist. | 

Gefäße: Die Gefäße sind deutlich verdickt, perivaskuläre Lichtungsbezirke. 
In einzelnen Gefäßen ein geronnener Inhalt. Auch hier wieder reichliche Gliakerne 
an den Gefäßwänden, vereinzelt auch Neuronophagie. 

Spez. Elemente: Keine Stäbchenzellen. 


Areal 6. 


Pia: Die Pia ist hier deutlich verbreitert. Es sind deutliche Zeichen eines 
menigealen Prozesses vorhanden, wobei neben bindegewebigen Elementen auch 
Lymphozyten und Plasmazellen intervenieren. Die Molekularschichte ist normal 
breit, ziemlich kernreich. 

Zellveränderungen: Die Zellschichten sind hier eher wie im Areal 1, 2 
und 3, d.h. die Ausfälle treffen fleckweise das Gebiet der III. Schichte, wobei 
streifenförmige Teile erhalten sind. Auch hier zeigt sich, daß der eine Abhang der 
Windung besser, der andere schlechter davongekommen ist. Die IV. Schichte hat 
auch stark gelitten, die tieferen Schichten weniger. Am Nißlpräparat zeigt sich, 
daß diese Ausfälle vorwiegend um Gefäße vorkommen, aber nicht allenthalben 
kann man ein Gefäß nachweisen. Immer ist es der mittlere und innere Teil der 
III. Schichte, wie die IV. Schichte, die besonders gelitten haben. Der Charakter 
der Zellveränderung ist hier wieder mehr der der Pyknose und Schrumpfung. 
Vollständiges Fehlen von Schwellungszuständen. 

Markfasern: Die Markscheidenfärbung zeigt eine auffallend gute, allerdings 
aus sehr feinen Fasern bestehende tangentiale Schichte, vollständiges Fehlen von 
superradiärem Flechtwerk und beträchtliche Aufhellungen im interradiären. Hier 
läßt sich schon eher ein Zusammenhang mit den Gefäßen in bezug auf die Auf- 
hellungen erkennen. 

Glia: Die Glia ist wieder fibrillär besonders vermehrt. Vereinzelt Neuro- 
nophagie. 

Gefäße: Die Gefäße sind auffallend sklerotisch, die Lumina stellenweise 
verlegt durch eigenartige geronnen aussehende Massen. Perivaskulär keine be- 
trächtlichen Störungen. 


Areal 8. 


Pia: Die Pia ist mäßig verbreitert, von der Unterlage abgehoben. Keine 
Infiltratzellen. Die Molekularschichte normal breit. 

Zellveränderungen: Der Zellreichtum ist auch hier wieder sehr gering. 
Es zeigt sich auch hier wieder, daß ein streifenförmiger Ausfall von Zellen statthat, 
bei gleichzeitiger ziemlich diffuser allgemeiner Zellverarmung. Es ist wieder hervor- 
zuheben, daß die Zellen der III. und IV. Schichte am meisten betroffen sind. Hier 
kann man an einzelnen Zellen noch Schwellungserscheinungen wahrnehmen. Die 
Mehrzahl aber zeigt die an früheren Präparaten gefundenen Veränderungen. 

Markfasern: Die Markfasern lassen deutliche tangentiale Faserschichten 
in verschiedener Breite erkennen, wobei die Fasern aber äußerst zart sind. Hier 
tritt ferner besonders deutlich die Lichtung des interradiären Flechtwerks hervor, 
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wobei allerdings der äußere Baillargersche Streifen deutlich in Erscheinung tritt. 
Auch die Radien sind relativ zart. | 
Glia: Die Glia zeigt hier besonders in der Molekularschichte einen größeren 
Kernreichtum. Auch in der Tiefe sieht man mehr Kerne als in den früheren 
Präparaten. | 
Gefäße: Die Gefäße sind sklerotisch, aber sonst ohne Besonderheiten. 
Spez. Elemente: Stäbchenzellen treten nicht hervor. 


Areal 9. 


Pia: Hier kann man sehen, wie die Pia an einzelnen Stellen ganz zart und 
normal ist, an anderen verbreitert, mit deutlichen Zeichen chronisch fibröser Ver- 
änderung. Die Molekularschichte normal breit, ziemlich dicht und kernarm. Hier 
sind Stellen, wo die III. Schichte ganz zellarm ist und selbst die größeren Elemente 
in der Tiefe fehlen, an anderen Stellen treten sie etwas mehr hervor, so zwar, daß, 
wenn man den größten Zellausfall untersucht, eher die II. (innere Drittel) der 
Schichten betroffen ist. Auch die IV. Schichte ist nicht zellreich. Nur an einzelnen 
Stellen kann man sie der Norm entsprechend entwickelt sehen. Die tieferen 
Schichten sind besser erhalten, aber man darf nicht annehmen, daß sie vollständig 
der Norm entsprechen. Es ist interessant, daß es auch hier nur stellenweise Aus- 
fälle gibt, stellenweise wieder die Rinde das ziemlich normale Bild aufweist. Im 
großen und ganzen ist diese Partie weniger betroffen als die bisher geschilderten 
des Stirnhirns. Man kann im Nißlbilde auch noch ziemlich normale Zellen sehen, 
wenn auch einzelne ganz den Charakter pyknotisch geschrumpfter Zellen er- 
kennen lassen. 

Markfasern: Die Weigertpräparate zeigen dagegen, wie die vorigen Schnitte, 
vielleicht sogar noch deutlicher, die interradiären Ausfälle und zwei äußerst schmale 
Baillargersche Streifen. 

Glia: Die Glia zeigt keine sonderlichen Veränderungen. Sie ist fibrös vermehrt. 

Gefäße: Dagegen zeigen die Gefäße wieder Sklerose und perivaskuläre Auf- 
hellungen. Nirgend eine Spur von Exsudat. 


Areal 10. 


Pia: Die Pia ist abgerissen. Die Molekularschichte ist normal breit. zellarm. 
Deutliches Oedem in der Tiefe derselben, übergreifend auf die II. und die äußeren 
Teile der III. Schichte. 

Zellveränderungen: Hier ist wieder ein auffallender Zellmangel. Er 
betrifft sowohl die II. Schichte als besonders die III. Auch hier fällt wieder das 
Streifenförmige auf. Stellenweise ist auch die IV. Schichte betroffen. Die tieferen 
Schichten erweisen sich wieder besser; wenn auch die gesamte III. Schichte hier wie 
geschädigt erscheint, so sind doch die Ausfälle vorwiegend in den mittleren Teilen 
derselben bemerkenswert. Der Ausfall ist immer auf ganz kleine Bezirke be- 
schränkt und man kann daneben wieder vollständig normale Gebiete wahrnehmen. 
Der Kontrast zwischen den äußeren und inneren Schichten tritt besonders hervor. 
Die Art der Zellveränderungen ist hier die Zellsklerose. 
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Markfasern: Das Markscheidenbild differiert sehr wesentlich von dem 
vorherigen, indem hier sowohl die äußeren als die inneren tangentialen, resp. 
Baillargerschen Schichten fehlen oder kaum angedeutet sind. Das interradiäre 
Flechtwerk fehlt vollständig und die Radien sind sehr schmächtig, so daß auch 
der Markstrahl in seinem Beginn eine Verschmächtigung zeigt. 

Glia: Die Glia ist vorwiegend fibrös verdickt, geringe Neuronophagie. 

Gefäße: Die Gefäße sind hier zartwandig, geronnener Inhalt. Auch in der 
Tiefe Ödem. 


Areal 11. 


Pia: Pia zart, Molekularschichte breit, sehr kernreich. 

Zellveränderungen: Die kleinen Pyramiden ebenso die äußeren der 
III. Schichte teilweise erhalten. Dann kommt wieder die fleckweise Aufhellung, 
die bis auf die tieferen Zellen übergreift, deren jedoch ziemlich viele erhalten sind. 
Auch die IV. Schichte zeigt stellenweise Defekte. In den tieferen Partien dagegen 
fehlen diese. Die Art der Zellschädigung ist die Sklerose (Tafel XXIII, Fig. 4). 

Markfasern: Die Markscheidenfärbung zeigt wiederum fast vollständiges 
Fehlen der tangentialen Fasern, auffällige Lichtung der Flechtwerke, Verdünnung 
der Radien. Die Streifen sind kaum angedeutet. 

Glia: Die Glia ist hier kernreicher. 

Gefäße: Die Gefäße sind sklerotisch. Keine auffälligen Gliamäntel. 

Spez. Elemente: Stäbchenzellen und Neuronophagie. 


X 


Areal 44. 


Pia: Die Pia ist abgerissen. Ödem in der Tiefe. Molekularschichte eher 
etwas breiter, sehr Gliafaserreich. 

Zellveränderungen: Die II. Schichte vorhanden, in der III. Schichte die 
äußersten und innersten Zellen, dazwischen Lichtungen, ferner die IV. Schichte 
relativ gut, ebenso die inneren Schichten. Zellsklerose. Einzelne Zellen ganz gut 
erhalten. 

Markfasern: Die Markfasern etwas besser als bei den früheren Präparaten, 
wenn auch noch immer deutliche Aufhellungen des interradiären Flechtwerkes 
zu sehen. 

Glia: Die Glia ist fibrillär vermehrt, aber auch zahlreiche Kerne und Neuro- 
nophagie sind zu sehen. 

Gefäße: Die Gefäße zeigen perivaskuläre Schrumpfräume. 


Areal 45. 


Pia: Die Pia ist deutlich verbreitert. Es zeigen sich mehrschichtige Binde- 
gewebslagen, ziemlich lockere, teilweise auch freie Kerne in ihnen. Keine Ver- 
wachsung. Die gliöse Rindenschichte ist ebenfalls verbreitert, dicht sklerotisch. 

Zellveränderungen: Anden Rändern ähnliche Verhältnisse wieim Areal 44. 
Auf der Kuppe besser erhalten, trotzdem großer Zellausfall, hier besonders in der 
IV. Schichte und den tieferen Schichten. Der Charakter der Zellveränderung ist 
die Sklerose. 
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Markfasern: Die Markfasern analog dem vorigen Präparat. 

Glia: Die Glia zeigt fibrilläre Verdichtungen. Die Neuronophagie ist relativ 
geringfügig. 

Gefäße: Die Gefäße sind dickwandig, stark. Keine Reaktion in der Um- 
gebung. 


Areal 46. 


Pia: Die Pia ist abgerissen. Die Molekularschichte noch ziemlich normal. 
Zellveránderungen: Die ganze Rinde ist auffallend zellarm. Wiederum sind es 
die áuBeren Schichten, die eigentlich noch relativ am besten erhalten sind. Die 
mittlere Lage der III. Schichte hat fast keine Zellen, die größten der III. Schichte 
sind relativ gut erhalten aber verändert. Auffallend geschädigt ist dann die 
IV. Schichte, während in der V. Schichte wieder größere Zellen deutlicher hervor- 
treten und die inneren Schichten sich den äußeren in bezug auf den Zellreichtum 
nähern. Durchmustert man mehrere Präparate, so zeigt sich, daB diese Defekt- 
bildungen nicht das gesamte Rindengebiet betreffen, sondern nur fleckweise auf- 
treten. Das gilt besonders für die IV. Schichte. Der Charakter der Zellveränderung 
ist der der Sklerose. 


Markfasern: Das Markbild ist ähnlich dem früheren. In der tangentialen 
Faserschichte dünne Fäserchen. Das super- und interradiäre Flechtwerk fast 
geschwunden. Auch die Radien schmächtig (Tafel XXIII, Fig. 5). 

Glia: Die Glia ist fibrös verdickt, sehr geringe Neuronophagie. 

Gefäße: An den Gefäßwänden keine Besonderheiten. 

Spez. Elemente: Stäbchenzellen kaum angedeutet, perivaskuläres Ödem. 


Areal 47. 


Pia: Die Pia fehlt. Die Molekularschichte ohne Besonderheiten. 

Zellveränderungen: Hier ist der Herdcharakter der Ausfälle bei den 
Zellen noch deutlicher. Er betrifft vorwiegend das Zentrüm der III. Schichte. 
Es ist aber unverkennbar ein diffuser Zellausfall. Stellenweise fehlen die Zellen 
bis in die IV. Schichte vollständig und nur wenige Häufchen der äußeren Lagen 
charakterisieren die Rinde. Im Gegensatze dazu sind die inneren Schichten relativ 
zellreich. Ein Anschluß der Ausfälle an Gefäße ist nur schwer nachweisbar. Hier 
ist die Verödung der Zellen am stärksten. Es ist unzweifelhaft, daß auch hier 
wieder die dritte aber auch die IV. Schichte am meisten gelitten haben, die inneren 
Schichten hingegen auffallend gut erhalten sind. Auch hier ist die Zellsklerose 
dominierend. Schwellungszustände fehlen. 

Markfasern: Auffallend gut ist die Markfaserung erhalten, wenn auch bei 
sorgsamer Durchmusterung die Aufhellungen im inter- und superradiären Flecht- 
werk sehr deutlich sind. Die Fasern sind im großen und ganzen feiner, vielfach 
unterbrochen, so daß man eigentlich mehr von Marktrümmern als von Fasern 
sprechen kann. Beide Baillargersche Streifen treten, soweit sie dickere Fasern 
enthalten, deutlich hervor. Die Radien sind schmächtig. 

Glia: Die Glia ist vorwiegend fibrös verdickt, auch zellulär. Neuronophagie. 
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Gefäße: Die Gefäße sind wieder dickwandig mit geronnenen Massen erfüllt. 
Kein ۰ 
Spez. Elemente: Keine Stäbchenzellen. 


Areal ۰ 


Pia: Die Pia ist hier fibrös verbreitert, zeigt aber deutlich das bereits be- 
kannte Infiltrat. Keine Verwachsungen. Die Molekularschichte ist ziemlich breit 
und zeigt relativ wenig Elemente. 

Zellveränderungen: Die Schichten sind zellreicher als in den Rinden- 
partien. Wiederum trifft der Ausfall vorwiegend die III. aber auch die IV. Schichte. 
während die tieferen Schichten und die äußeren besser erhalten sind. Auch hier ist 
der Ausfall herdweise. Die Ganglienzellen sind relativ gut erhalten, ohne jedoch 
die Nißlstruktur erkennen zu lassen. Jedenfalls finden sich nirgend Schwellungen. 
Nochmals sei auf den Herdcharakter der Zellausfälle hingewiesen, wobei sich hier 
meist im Zentrum des Herdes ein Gefäß nachweisen läßt. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte fehlt, die superradiären Flecht- 
werke sehr gelichtet, der äußere Baillargersche Streifen sehr deutlich, der innere 
kaum angedeutet, die interradiären Flechtwerke etwas dichter, die Radien zart. 
Auch hier läßt sich Herdausfall erkennen, wenn auch keineswegs so scharf wie z. B. 
bei der Paralyse. 

Glia: Die Glia ist vorwiegend fibrillar vermehrt. Geringe Neuronophagie. 

Gefäße: Die Gefäße sind dickwandig. Keine Reaktion der Umgebung. 


Areal 7. 


Pia: Die Pia wie in den vorigen Präparaten, die Molekularschichte relativ 
kernarm, etwas Ödem. = 

Zellveränderungen: Hier ist wieder eine auffallende Kernarmut in der 
III. Schichte sichtbar, die im Gegensatz zur II. oft gar nicht hervortritt. Hier tritt 
das streifenförmige der Degeneration hervor. Auch die IV. Schichte ist hart mit- 
genommen, aber keineswegs vergleichbar der dritten. Die inneren Schichten sind 
relativ zellreich. Es sei besonders betont, daß die II. Schichte oft vollständig 
normal erscheint, während die III. besonders in den zentraleren Teilen schwere 
Defekte erkennen läßt. Auch bei der IV. sind die Defekte unverkennbar. 

Markfasern: Die Markfasern sind hier wesentlich schlechter als in den 
früheren Präparaten. Hier sind auch in den Baillargerschen Streifen beträchtliche 
Aufhellungen sichtbar. Die Radien sind sehr dünn, die interradiären Flechtwerke 
nicht nennenswert entwickelt. 

Glia und Gefäße wie im vorigen Präparat. 


Areal 39. 


Pia: Die Pia ist hier zarter, zeigt jedenfalls keine Infiltrate. 

Zellveränderungen: Die Zellverarmung ist geringfügiger als in anderen 
Partien. Sie ist wiederum mehr herdweise, zentral in der III. Schichte besonders 
hervortretend. Die IV. Schichte zeigt sich hier wesentlich besser erhalten als in 
dem vorigen Areal (Tafel XXIII, Fig. 6). 
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Markfasern: Die Markfasern lassen hier (Färbung nicht sonderlich gelungen) 
ähnliches erkennen wie im vorigen Areal. 

Glia: Die Glia ist fibrós vermehrt, kaum nennenswerte Neuronophagie. 

Gefäße: Die Gefäße sind wandverändert. Keine Reaktion in der Umgebung. 
Geringes Ödem. 


Areal 40. 


Pia: Die Pia ist zart, stellenweise eine Spur breiter als es der Norm entspricht. 
Die Molekularschichte ist schmal. 

Zellveränderungen: Auch hier wieder herdweise mächtige Ausfälle der 
III. Schichte aber auch der IV., doch letztere weniger als in der III. Die Ausfälle 
haben typischen Herdcharakter und lassen wiederum die äußeren Partien der 
III. Schichte relativ frei. Die mittleren sind vollständig fehlend. Die inneren 
Schichten zeigen häufchenartig erhaltene einzelne Zellen. Zwischen ihnen große 
Ausfälle, die auch auf die IV. Schichte übergreifen. Auch die IV. Schichte zeigt 
die Zellen nicht so dicht wie gewöhnlich, sondern in Häufchenform. Hier geht der 
Prozeß selbst auf die Innenschichten über, die ebenfalls zellärmer erscheinen. 
Der Charakter der Ausfälle ist wohl ziemlich der gleiche wie früher, doch kann man 
hier eher die netzförmige Auflösung der Zellen wahrnehmen. In der IV. Schichte 
tritt dies besonders deutlich hervor. Hier ist vielleicht schon der Eindruck wie beim 
wabig-vakuolären Zerfall zu sehen. 

Markscheiden: Die Markscheiden zeigen die tangentiale Faserschichte 
kaum angedeutet, die superradiären Flechtwerke fehlen vollständig, auch das 
interradiäre fehlt, so daß nicht einmal die Baillargerschen Streifen hervortreten. 
Die Radien sind sehr schwächlich. 

Glia: Die Glia ist auffallend wenig verändert. Das ganze Gewebe ist etwas 
verdichtet? Keine besondere Kernvermehrung und Neuronophagie. 

Gefäße: Die Gefäße sind sklerotisch mit einer homogenen Masse gefüllt. 
ohne Reaktion der Umgebung. 


Areal 19. 


Pia: Die Pia ist etwas verbreitert, lockerer gefügt. Die Molekularschichte 
normal. 

Zellveränderungen: Wenn man den Reichtum der Zellen dieser Partie 
normalerweise vergleicht mit dem Reichtum der Zellen in diesem Fall, so sieht man 
deutlich, daß auch hier Ausfälle vorhanden sind, wenn auch wesentlich geringer 
als in den früheren Schnitten. Besonders die IV. Schichte zeigt sich hier neben der 
III. geschädigt, in der III. wiederum der mittlere Teil am stärksten getroffen. 
Auch tritt das streifenförmige der Degeneration besonders hervor. Wie gesagt. 
ist aber der Ausfall nicht zu vergleichen mit dem der vorigen Schnitte und es gibt 
Stellen, wo fast ein normales Verhalten konstatiert wird. 

Markfasern: An dem Weigertpräparate sind die Flechtwerke wesentlich 
besser erhalten. Man sieht sogar superradiär deutlich Fasern. Auch interradiär 
treten diese gut hervor. Die Radien selbst sind etwas schwach. 

Glia: Die Glia ist hier zellulär etwas reichlicher als früher. 
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Gefäße: Die Gefäße sind etwas sklerotisch aber auch hier findet sich nirgends 
-- von etwas Ödem abgesehen — eine Reaktion. 


Areal 17 und 18. 


Das Präparat wurde in einem herausgenommen. Das Areal 18 mutet fast 
wie ein normales Feld an. Die Ausfälle sind kaum zu erkennen. Auch die Calvarina 
(Areal 17) zeigt ein nahezu normales Verhalten. 

Zellveränderungen: Besonders auffällig ist der Zellreichtum, der das 
ganze Gebiet gleichmäßig trifft. Man kann wohl Stellen sehen, wo kleine Lichtungen 
sich finden, aber sie sind verhältnismäßig geringfügig. Demzufolge ist auch im 
Nißlpräparat die Zellstruktur eine ganz ausgezeichnete. Man sieht die Tigroide 
an den größeren Zellen wie normal. 

Markfasern: Auch die tangentialen Fasern, besonders aber der ۵۵۵ 
d’Azyrsche Streifen tritt ausgezeichnet hervor. Selbst die feinen Fasern zwischen 
den Radien und dem Vicque d’Azyrschen Streifen sind tadellos erhalten. Es ist 
auch kein Oedem im Gewebe. 

Glia: Die Glia ist vielleicht ein wenig kernreicher als in den früheren Schnitten. 

Gefäße: Es ist besonders auffällig, daß die Gefäßwände, wenn sie auch hier 
deutlich verändert sind, nicht die exzessive Veränderung der früheren Partien 
an sich tragen. Doch findet man perivascular ein leichtes Oedem und Gliaver- 
dichtung. 


Areal 43. 


Pia: Die Pia ist auffallend zart, die Molekularschichte ziemlich breit und 
kernreich. 

Zellveränderungen: Hier zeigen sich wiederum in der III. Schichte deut- 
liche Ausfälle. Diese Ausfälle betreffen die mittleren Lagen der III. Schichte am 
stärksten und greifen von hier auf die IV. Schichte über (streifenförmig), sodaß 
auf beiden Seiten immer Häufchen der großen tieferen Pyramiden erhalten 
bleiben. Die Zellveränderungen zeigen wiederum mehr den Charakter der Zell- 
sklerose. 

Markfasern: Das Markscheidenbild zeigt die tangentialen Fasern sehr zart, 
schlecht entwickelt, die superradiären Flechtwerke stellenweise ganz ausgefallen; 
interradiär dagegen ist es besser vorhanden. 

Glia und Gefäße wie in den anderen Gebieten des Parietallappens. 


Areal 41 und ۰ 


Es ist auffällig, daß Areal 41 breit und zellreicher ist als das eben geschilderte 
Areal. Das Gleiche gilt für Areal 42, die auf einem Schnitte getroffen sind. 

Pia: Die Pia darüber ist ziemlich zart, die Molekularschichte ohne Besonder- 
heiten. 

Zellveränderungen: Nicht, daß hier keine Ausfälle wären, aber sie 
sind kaum hervortretend. Im Areal 41 sind sie überhaupt fast nicht sichtbar, 
eher noch in 42. Aber auch hier ohne Besonderheit. 
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Markfasern: Demzufolge ist auch das Faserbild ein ganz anderes, indem 
hier die tangentialen Fasern sehr gut und deutlich entwickelt sind, ebenso die 
superradiären Flechtwerke und die interradiären. 


Gefäße: Auch die Gefäßwände sind hier nicht so verändert als jene im 
Parietallappen. 
Glia: Die Glia zeigt einfach zellige Vermehrung. 


Areal 22. 


Pia: Die Pia ist zart. Hier ist wieder ein Verhalten wie in den schwerer er- 
griffenen Partien. 


Zellveränderungen: In der III. Schichte sind wieder mächtige Ausfälle 
zu konstatieren. Die Ausfälle sind wieder herdförmig und treffen die mittleren 
Partien der III., aber auch der IV. Schichte stellenweise ganz beträchtlich. An 
anderen Stellen wiederum ist das Schichtenbild relativ gut erhalten und nähert 
sich fast der Norm, sodaß, wenn wir einen Windupgsquerschnitt betrachten, viel- 
leicht ein Drittel der Windung schwer getroffen ist, zwei Drittel besser erhalten 
erscheint. 


Markfasern: Hier ist die tangentiale Faserschicht auffallend schlecht er- 
halten, die superradiären Flechtwerke ein wenig besser, aber auch nur stellenweise, 
an anderer Stelle fehlt sie und man kann deutlich sehen, daß auch im Faserbild das 
herdförmige in Erscheinung tritt, wenn auch nicht in einer solchen Intensität. 
daß alle Fasern geschwunden wären. 


Glia: Die Glia ist vorwiegend fibrös verdickt. Deutliches Oedem. 
Gefäße: Die Gefäße sind sklerotisch. 


Areal 21. 


Pia: Die Pia ist zart, die Molekularschichte nicht wesentlich verbreitert. 
aber doch breiter als normal. 


Zellveränderungen: Hier sieht man wieder herdförmige Ausfälle, die 
oft in die IV. Schichte hineingreifen, in der Hauptsache aber wieder die III. Schichte 
treffen und diesmal selbst die tiefen Zellen der III. Schichte nicht verschonen. 
Auch die II. Schichte und die tieferen Schichten sind zellärmer. Am intensivsten 
ist der Prozeß jedoch in der III. Schichte. Der Charakter der Zellveränderung ist 
der gewohnte der Sklerose. Er trifft hier auch die II. Schichte. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen hier das erstemal einen fleckweisen 
Ausfall. Es fehlen die tangentialen Fasern fast völlig, die superradiären 
Flechtwerke vollständig und die interradiären sind sehr schütter. Dazu treten die 
fleckförmigen Ausfälle um die Gefäße (Tafel XXIV, Fig. 7). 

Glia: Die Glia ist hier fibrös verdickt, aber auch zellulär vermehrt. Das 
ganze Gewebe sieht lückig aus, wobei die Lücken fast stellenweise den Eindruck des 
Status spongiosus machen. 


Gefäße: Die Gefäße sind etwas sklerotisch, keine Reaktion in der Umgebung. 
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Areal 20. 


Pia: Die Pia ist auffallend verbreitert auf ein Vielfaches der Norm, mit deut- 
lichem Infiltrat. In dem Infiltrat finden sich Lymphozyten, Plasmazellen, Zellen 
mit acidophilen Granulis, bindegewebige Elemente, ferner Zellen mit einem großen, 
hellen Kern und relativ wenig Plasma (epithelähnliche Zellen). Auch Plasmazellen 
sind zu sehen und solche, die in Degeneration sind. Die Pia ist mit dem Gehirn 
nicht verwachsen. Die gliöse Rindenschichte ist etwas verbreitert und lückig. 


Zellveränderungen: Die 11, Schichte der Ganglienzellen ist erhalten, 
von der III. nur die äußeren Teile, sonst fehlt sie vollständig bis auf einzelne Zell- 
reste. Auch die IV. Schichte ist vollständig ausgefallen. Die tieferen Schichten 
zeigen wieder Zellen, wenn auch wesentlich spärlicher als sonst. Dieser totale 
Ausfall der III. Schichte trifft allerdings nur einzelne Teile der Rinde, an 
anderen sieht man noch Zellen erhalten. Am Nißlpräparat zeigt sich der Ausfall 
weniger intensiv und trifft wiederum die III. und IV. Schichte. Die IV. ist hier 
besser erhalten. 


Markfasern. Die tangentialen Fasern sind nur eben angedeutet, die super- 
radiären Flechtwerke fehlen vollständig, die interradiären größtenteils, die Radien 
sehr schmächtig, Andeutung von fleckweisem Markausfall (Tafel XXIV, Fig. 8). 


Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 37. 


Pia: Die Pia ist hier wesentlich zarter. 


Zellveränderungen: Die Ausfälle erreichen keinen so hohen Grad wie 
früher, sind aber auch noch ziemlich beträchtlich. Es ist interessant, daß sie in 
jenem Gebiete, das dem Areal 20 sich nähert, stärker sind als in dem abgewendeten 
Gebiete. Es ist vorwiegend der mittlere Teil der III. Schichte, teilweise auch die 
IV. Schichte getroffen. Die Zellveränderung ist die Sklerose. 


Markfasern: An den Markfasern zeigt sich wieder der fleckweise Ausfall, 
doch diesmal mehr im superradiären Gebiete. Doch sind hier relativ viele Fasern 
erhalten. 

Glia: Die Glia ist dicht, nicht sonderlich kernreich. 


Gefäße: Die Gefäße sind wohl sklerotisch, jedoch nicht so wie in den früheren 
Präparaten. 


Areal 38. 


Pia: Die Pia ist zumeist zart, nur gegen die Windungstäler hin wird sie 
breiter und verdickt. Die Molekularschichte zeigt nichts besonderes. 

Zellveränderungen: Auffallend ist hier der relative Zellreichtum, wenn 
auch Ausfälle unverkennbar sind. Sie reichen jedoch keineswegs an jene der 
Areale 20 und 21. 

Markfasern: Demzufolge sind auch die Fasern hier wesentlich besser ent- 
wickelt, sowohl die tangentialen Fasern als die superradiären und interradiären 
Flechtwerke. Der Baillargersche Streifen tritt sehr deutlich hervor. An einzelnen 
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Stellen sieht man auch hier wieder umschriebene Entmarkung, vorwiegend super- 
radiär. 
Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 31. 


Pia: Die Pia ist etwas verbreitert, deutlich infiltriert, besonders über der 
Kuppe der Windung. Oedem der Molekularschichte. 

Zellveränderungen: Fleckweiser Ausfall wieder vorwiegend in der III. 
und IV. Schichte. Die Zellveränderungen sind die gewohnten der Sklerose. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern sind sehr wenig entwickelt, die super- 
radiären Flechtwerke fehlen, die interradiären sind sehr dürftig, fleckenweise Ent- 
markung. 

Glia: Die Glia ist etwas kernreicher, sonst gleich den 

Gefäßen wie früher. 


Areal 23. 


Dieses Areal ist sehr wenig verändert und nähert sich im wesentlichen dem 
eben beschriebenen. Nur die Intensität der Veränderungen ist geringer. 


Areal 24 und 33. 


Zellveränderungen: Knapp über dem Balken sind die Zellausfälle etwas 
deutlicher als im Areal 24, doch kann man auch hier keineswegs von einem fort- 
geschrittenen Prozeß sprechen. Es ist höchstens ein Beginn zu sehen. 

Markfasern: Das zeigt sich in den Faserpräparaten, die deutlich eine breite 
tangentiale Faserschichte sowie gut entwickelte Flechtwerke erkennen lassen, 
wenn sich auch hier schon stellenweise eine leichte Aufhellung merkbar macht. 

Glia und Gefäße zeigen keine Besonderheit, vielleicht daß gerade hier die 
zelluläre Glia etwas stärker vermehrt ist. 


Areal 32. 


Pia und Zellveränderungen: Die Pia fehlt, die Molekularschichte ist 
sehr kernreich, das ganze Gebiet, soweit die Zellschichten in Frage kommen, aus- 
gezeichnet erhalten. Kaum daß an irgend einer Stelle ein Ausfall kenntlich ist. 

Markfasern: Das spricht sich auch im Weigertpräparat aus, indem hier 
die superradiären Flechtwerke ganz gut erhalten sind. Doch sieht man auch schon 
hier Andeutung von Ausfällen. 

Glia und Gefäße nicht sonderlich verändert, vielleicht ein wenig kern- 
reicher. 
Areal 25. 
Pia: Die Pia fehlt, die Molekularschichte ist etwas verbreitert. 
Zellveränderungen: Zellausfälle sind nur an der Kuppe der Windung 


aber hier deutlich, herdförmig in der III. Schichte. Die Zellveränderungen sind 
die typischen der Sklerose. 
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Markfasern: Die Markfasern zeigen eine deutliche, gut erhaltene tan- 
gentiale Faserschichte. Auch sonst keine auffallende Veränderung. 
Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 26, 29 und 30. 


Es ist auffällig, wie grundverschieden die drei nebeneinandergelegenen Win- 
dungen in ihrer Affektion sind. 

Pia: Die Pia ist überall zart. Bei Areal 26 findet sich in der Molekular- 
schichte knapp ober dem Balken eine Partie mit zahlreichen Corpora amylacea. 

Zellveränderungen: Das Areal 26, das an sich schon eine eigenartige 
Anordnung der Zellen zeigt, erscheint vollständig intakt. Das Areal 29 ebenfalls 
noch sehr zellreich, erst im Areal 30, je weiter man sich von dem Areal 29 entfernt, 
treten wieder Lücken auf, wenn auch keineswegs so beträchtlich wie früher. Im 
großen und ganzen muß man sagen, daß die genannten Areale, mit Ausnahme 
nur weniger Partien im Gebiete des Areals 30, ausgezeichnet erhalten sind. Aber 
die Differenz zwischen den benachbarten Arealen in Bezug auf den Ausfall ist 
direkt auffallend. Hier sieht man auch gelegentlich eine Zelle, die verkehrt steht. 
Die Basis peripher, der Spitzenfortsatz zentral. Der Charakter der Zellveränderung 
ist der gleiche wie früher. Die Ausfälle treffen vorwiegend die 111, Schichte, zentral 
aber auch stellenweise die IV. Schichte. 

Markfasern: Die Markfasern sind entsprechend der gegebenen Schilderung 
nur im Areal 30 sehr beträchtlich gelichtet, wo auch die tangentiale Faserung und 
die super- und interradiären Flechtwerke Aufhellungen aufweisen. Etwas Oedem 
im Gewebe. 

Glia und Gefäße ohne Besonderheiten. 


Areal 27, 35 und 36. 


Analog wie die eben geschilderten drei Gebiete verhält sich das Gebiet des 
Amonshorns und des benachbarten Gyrus hypocampi. Im Areal 27, 35 und 36 
erscheint 27 normal. Auch 35 zeigt keine sonderliche Abweichung von der Norm. 
Je mehr man sich aber dem Areal 36 nähert, desto stärker sind die Ausfälle, obwohl 
auch hier 36 keinesfalls analoge Veränderungen zeigt, wie z. B. in dem benach- 
barten Areal 20. Aber sie wechseln in den einzelnen Arealen, indem eine Partie 
‚relativ gut erhalten ist, während eine Nachbarpartie bereits Ausfälle zeigt. 

Pia: Die Pia ist wenig verbreitert, an den Rändern stellenweise Corpora 
amvlacea. 

Markfasern: Ähnlich dem Zellbild, verhält sich das Faserbild dieser Gegend, 
welches fast wie normal ist. Nur im Areal 36 treten fleckweise Entmarkungen auf. 

Glia: Die Glia ist etwas verdichtet. 

Gefäße: Die Gefäße sind sklerotisch. 


Areal 28. 


Pia: Die Pia ist relativ zart, auffallend viele Corpora amylacea in der Mole- 
kularschichte. 
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Zellveränderungen: Zellausfälle sind kaum nennenswerte vorhanden, 
vielleicht daß sich an ein oder der anderen Stelle ein kleiner Ausfall erkennen läßt. 
Aber in der Mehrzahl des Gebietes ist alles intakt. 


Markfasern: Das Gleiche gilt auch für die Fasern, sowohl tangentiale als 
super- und interradiäre. An einzelnen Stellen zeigen sich Flecken. 


Glia: Die Glia ist etwas verdichtet. 


Gefäße: Die Gefäße sind ein wenig verdickt, aber weniger als in den anderen 
Partien. 


Areal 34. 


Pia: Die Pia ist eine Spur verbreitert, die glióse Rindenschichte stellenweise 
dichter besetzt von Corp. amyl. 

Zellveränderungen: Bezüglich der Zellen sind ähnliche Verhältnisse wie 
in dem vorigen Präparat. 

Markfasern: In der Faserung dieses Gebietes finden sich, abgesehen von 
ganz minimalen perivaskulären Aufhellungen keine Erscheinungen. ` 

Glia: In der Tiefe, um eine Kapillare herum, ein deutliches Knötchen. 
bestehend aus kleinen Rundzellen, am ehesten vergleichbar mit kleinen Gliazellen. 
Die Kerne sind ziemlich dunkel, einzelne bereits gróBer und hell, an einer Stelle 
ein oder der andere schon in Zerfall. Ódem um die GefáBe. Die Glia, von den er- 
wähnten Knótchen abgesehen, ist sonst zellulàr etwas vermehrt, auch fibrillär 
dichter. 


Areal 13. 


Pia: Die Pia ist zart. 

Zellveränderungen: Hier ist wieder ein ziemlicher Ausfall an Zellen in der 
III. Schichte zu konstatieren, weniger in der IV. und in den tieferen Schichten. 
Die Ausfälle sind analog den der früheren Schichten. Sie treffen wiederum vor- 
wiegend die mittlere Lage der III. Schichte. 

Markfasern: Dagegen sind hier die Fasern besser erhalten, die Radien aller- 
dings etwas schmächtiger. 

Glia und Gefäße ohne Besonderheiten. 


Areal 14. 


1 

Trotzdem das Areal 14 schon de norma in der III. Schichte Lücken erkennen 
läßt, kann man doch mit Sicherheit sagen, daß die Ausfälle hier größer sind als 
sie der Norm entsprechen, doch ist dieses Areal weniger getroffen als die anderen 
affizierten. 

Zellveränderungen: Die Zellen zeigen wiederum die Neigung zur Sklerose 
und Schlängelung der Dendriten, auch Netzbildung und Abnahme der Tigroide 
ist sichtbar. 

Markfasern: Die Markfasern sind weniger gut als in dem früheren Prä- 
parat. 

Glia und Gefäße desgleichen. 
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Areal 52. 


Die Molekularschichte ist etwas breiter als normal. 

Zellveränderungen: Die Zellschichten sind sehr gut erhalten, doch zeigt 
sich stellenweise deutlicher Ausfall. Diese Ausfälle sind aber tatsächlich nur focal 
und ganz klein, wobei sich zeigt, daß sie von der II. über die IV. in die VI. Schichte 
hineingehen. Es ist interessant, daß diese Ausfälle sich nur äußerst wenig bemerkbar 
machen. 

Markfasern: Man sieht sie deswegen auch kaum im Faserbild ausgesprochen, 
indem hier die tangentialen Fasern und die Flechtwerke relativ gut erhalten sind 
und nur stellenweise Lichtungen aufweisen. 


Fall 2 (Protokoll Nr. 2662). W. M., ledige Magd, geb. 1866. 

Ihr Vater war geisteskrank. Sie kam im 7. Monat zur Welt. Der erste Auf- 
enthalt war vom 11. Februar bis zum 6. Juni 1890. Die Krankengeschichte ist 
mangelhaft und man kann nur annehmen, daß sie wegen einer schweren Melancholie 
auch das erstemal in der Anstalt war. Die zweite Aufnahme erfolgte erst am 
2. September 1910. Sie war ein halbes Jahr nach ihrer ersten Entlassung noch 
krank, dann aber bis 3 Monate vor der zweiten Aufnahme gesund. Es entwickelte sich 
wieder ein melancholisches Zustandsbild, Selbstanklagen, Schlaflosigkeit, Selbst- 
mordideen, vollständig normale Orientierung. Sie selbst gibt an, daß sie zwischen 
den beiden Anstaltsaufnahmen Phasen von zeitweiser Verstimmung hatte, bald 
nach abwärts (depressiv), bald nach aufwärts (manisch). In der Anstalt ist sie 
ziemlich gleich, nur zeitweise treten Erregungszustände auf. Sie acquiriert eine 
Caries im Jahre 1913 zuerst im Arm, dann im Sternum, im Rücken und geht unter 
Decubitus an einer septischen Endocarditis zugrunde (7. Juli 1914). 

Auch bei diesem zweiten Fall wird man kaum an der Diagnose zirkuläres 
oder manisch-depressives Irresein zweifeln. Die intermittierende Caries ist hier 
Ursache des Todes geworden. 


. Histologischer Befund: 
Areal 1, 2, 3. 


Pia: Die Pia ist soweit vorhanden, eine Spur verbreitert, derb fibrös, doch 
gibt es auch lockere Stellen mit einem relativ zellarmen Infiltrat. Die Infiltrat- 
zellen sind bindegewebigen oder lymphoiden Charakters. Einzelne Mastzellen, 
auch ein oder das andere Leukozyt und einzelne Plasmazellen sind zu sehen. Die 
Gefäße sind ziemlich starkwandig. Die Molekularschichte ist auffallend breit. 

Zellveranderungen: Das ganze Gebiet ist nicht sonderlich zellreich, 
aber ein bestimmter Ausfall ist nicht festzustellen. Vergleicht man ein Nißslpräparat 
mit den normalen Bildern dieses Gebietes, so zeigt sich doch erstens ein Ausfall, 
vorwiegend in der III. und in den äußeren Lagen der IV. Schichte und eine auf- 
fallende Atrophie der Zellen der III. Schichte, von denen hauptsächlich die größeren 
gut erhalten sind. Es ist hier mehr eine diffuse, nicht eine lokalisierte Zellverarmung. 
Die Zellen sind im allgemeinen geschrumpft, die Innenstruktur nicht deutlich. 
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Markfasern: Die Markfasern zeigen kaum eine Veränderung gegenüber 
der Norm. Es sind die Flechtwerke deutlich vorhanden. 

Glia: Die Glia ist etwas dichter. Eine Neuronophagie ist nicht zu sehen. 

Gefäße: An den ziemlich starkwandigen Gefäßen keine Spur einer besonderen 
Reizung, nirgends Knötchenbildung. 


Areal 4. 


Pia: Die Pia ist auffallend verbreitert, derb bindegewebig, mitunter eine 
leichte Zellvermehrung im Innern, sonst ziemlich kernarm. 

Zellveränderungen: Hier tritt die Zellverarmung schon deutlicher hervor 
und zeigt auch schon den Charakter des fleckweisen. : Sie trift sowohl die II. als 
auch die III. Schichte, letztere aber stärker. Nur die großen Zellen sind erhalten, 
die geschrumpften zum Teil kernlos, zum Teil geschrumpft und abgeblaßt. Die 
tieferen Schichten sind wohl etwas zellreicher aber auch hier sieht man eine deut- 
liche Verarmung. Am besten erhalten, ja nahezu normal, sind die Riesenpyra- 
miden, die auch die Tigroide noch erkennen lassen. 

Markfasern: Auffallend gut im Verhältnis zu den schweren Zellausfällen 
sind die Fasern. Man sieht auch superradiäres Flechtwerk und nur an einzelnen 
Stellen Schwund der feinen Fasern in allen Schichten. 

Gefäße: Die Gefäße sind etwas breiter als es der Norm entspricht. Sie zeigen, 
ebenso wenig wie die Glia eine nennenswerte Reaktion. 


Areal 6. 


Pia: Die Pia Zotten tragend (Fig. 1). Der Rand der Zotten zeigt noch zahl- 
reiche Wucherungen. Es sieht fast aus wie die Arachnoidealzotten, ist aber deutlich 
von der Pia ausgehend. Die gliöse Rindenschichte ist sehr breit und dicht, gegen 
Innen etwas Odem. 

Zellveränderungen: Die Zellschichten sind sehr gut erhalten. Auch hier 
ist wieder die Verarmung eine mehr diffuse, aber keineswegs tiefgreifend. Stellen- 
weise kann man kaum eine Differenz gegenüber der Norm erkennen. An anderen 
Stellen wieder ist der Ausfall ein großer. Besonders die Atrophie der Zellen fällt 
ins Auge. Es sind selbst die großen Zellen ganz klein geschrumpft und in ihrer Form 
verändert, sodaß, wenn auch die Menge der Zellen weniger gelitten hat, ihre Form 
die pathologische Veränderung anzeigt. 

Markfasern: Wiederum ist auffällig, daß die Fasern hier relativ gut gefärbt 
sind, von den tangentialen Fasern abgesehen. Nur zeigt sich bereits eine Andeutung 
von ganz kleiner fleckiger Entmarkung. 

Glia und Gefäße: wie früher. 


Areal ۰ 


Pia: Die Pia und Molekularschichte wie in den früheren Präparaten. 

Zellveränderungen: Hier ist der Ausfall mehr lokalisiert. Es gibt Stellen, 
wo die III. Schichte vollständig fehlt und der Prozeß nach außen auf die IL, nach 
Innen auf die IV. übergeht. Auch die tieferen Lagen werden in diesen Partien 
nicht verschont. Daneben gibt es wieder Stellen mit größerem Zellreichtum. Im 
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großen und ganzen aber sehr starke Ausfälle. Von Zellschrumpfung sind die 
Schichten I, III und IV am stärksten betroffen (Tafel XXII, Fig. 1). 
Markfasern: Die Markfasern zeigen bereits deutlich die fleckweise Ent- 
markung, aber auch sonst eine Lichtung im Gebiete der feineren Fasern. Die 
tangentialen Fasern fehlen fast vollständig. 
Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 9. 


Pia: Die Pia ist auch hier noch stark verbreitert, Ödem der Rinde, vorwiegend 
in der II. Schichte. 

Zellveränderungen: Die Zellschichten analog dem Areal 8, vielleicht 
daß noch stellenweise stärkere Ausfälle vorhanden sind. Auch was die Zellver- 
änderung anlangt, ist die Affektion hier sehr tiefgreifend. Es sind fast nur mehr 
Zelltriimmer und ganz abnorm gestaltete Zellen bei den kleineren Formen zu sehen. 
Die gróBeren sind besser erhalten aber auch geschrumpft. Die Veründerung trifft 
die IL, III. und IV. Schichte, die tieferen Schichten sind intakt. 

Markfasern: Hier ist die fleckweise Entmarkung bereits sehr deutlich, 
auch die anderen Ausfälle sind relativ stark. Die Radien sind ganz gut erhalten. 

Glia: Die Glia ist äußest dicht, stellenweise fast Knótchencharakter, aber 
nicht Knótchen aus Zellen, sondern aus verdichteten Fasern. 

Gefäße: wie früher. 


Areal 10. 


Pia: Die Pia wie früher, auch die Molekularschichte und Ödem wie früher. 


Zellveränderungen: Die Ausfälle vielleicht eine Spur geringer als im Areal ۰ 
Hier ist die II. Schichte und die IV. Schichte relativ gut erhalten, die III. Schichte 
vorwiegend im Zentrum getroffen, besonders die kleineren Zellen, die größeren 
sind intakt. Die inneren Schichten sind merkwürdig gut. 

Markfasern: Auch hier wieder fleckweise Entmarkung. Die Radien sind 
etwas dünner als normal. Die tangentialen Fasern fehlen vollständig. 

Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 11. 


Pia: Die Pia ist losgerissen, die Molekularschichte etwas sklerotisch. 

Zellveränderungen: Die Zellschichten zeigen einen mittleren Reichtum 
an Zellen und einen Ausfall, der allerdings nur stellenweise deutlicher hier nur 
die tieferen Lagen der III. Schichte und die äußeren der IV. Schichte trifft. Aber 
der Prozeß ist in der letzten Schichte relativ geringfügig. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte ist sehr markarm, desgleichen 
die Flechtwerke. verwiegend gegen die Kuppe der Windung hin, wo auch die Radien 
zarter sind. 

Glia: Die Glia ist verdichtet, aber auch die Kerne sind reichlicher. 

Gefäße: Die Gefäßwände sind verbreitert. 


Arbeiten aus dem Wr. neurol. Inst. XXV. Bd. 2./3. Heft. 23 


314 Professor Dr. Kiyoshi Takase. 


Areal 44. 


Pia: Die Pia ist auch an diesem Schnitt sehr stark verbreitert, das Binde- 
gewebe lockerer als in den früheren Schnitten und noch zellhaltig. Die Molekular- 
schichte ist breit, fibrös. 

Zellveränderungen: Die Zellschichten sehr wesentlich zellärmer als in 
den früheren Präparaten. Stellenweise eine Veränderung durch die ganze Rinde, 
selbst die tiefen Lagen sind geschädigt, aber der Prozeß ist tatsächlich einer, der nur 
stellenweise die Rinde angreift. An anderen Stellen sieht man knapp daneben 
größeren Reichtum an Zellen. Auch hier sind die tieferen Schichten mehr geschont 
als die III., wenn auch hier der Prozeß die II. Schichte mit in sich bezieht. Die 
Ganglienzellveränderung ist die typische Sklerose. 

Markfasern: Die Markfasern sind in der tangentialen und in der superradiären 
Schichte sehr gering, in den tieferen Schichten etwas reichlicher, wenn auch hier 
deutlich Aufhellungen zu sehen sind. 

Glia: Die Glia ist verdichtet. 


Areal 46. 


Dieses Areal nähert sich dem eben beschriebenen. Nur die 
Pia: ist weniger breit und in der Molekularschichte zeigt sich etwas Odem. 
Markfasern: Auch die Markfasern sind hier eine Spur besser erhalten, 
besonders die tangentialen. 
Areal 46. 


Pia: Die Pia ist wohl verbreitert aber keinesfalls in dem Umfange wie früher. 
Sie ist einfach fibrös, ohne jede Zellvermehrung. Nicht einmal in den inneren 
Partien kann man eine Zellanreicherung in besonderem wahrnehmen. Die Moleku- 
larschichte zeigt nach Innen ein Oedem und ist lückig, außen dicht. 

Zellveränderungen: Die Zellschichten sind ungemein rarefiziert. Es ist wieder 
auffällig, daß die inneren weniger als die äußeren ergriffen sind. Diesmal ist auch 
die II. und die zentralen Teile der III. Schichte ergriffen, die IV. vielleicht weniger 
aber doch auch in ihren äußeren Partien sehr zellarm. Es sind immer nur Träubchen 
von Zellen, die erhalten sind, und diese zeigen nicht das normale Aussehen. Die 
Veränderung ist die gewohnte sklerotische mit gewundenen Spitzenfortsätzen. 
Nirgend zeigen sich Zeichen einer akuten Veränderung. Die Ausfälle sind so hoch- 
gradig, daß stellenweise direkt von einem vollständigen Defekt der Zellen gesprochen 
werden muß. 

Markfasern: Auch das Markfasernpräparat läßt keine tangentiale Schichte, 
schwere Veränderung der interradiären Flechtwerke erkennen und auch die Radien 
sind äußerst zart. 

Glia: Die Glia ist verdichtet. 

Gefäße: Die Gefäße sind dickwandig, nirgends eine wie immer geartete 
Reizerscheinung, nicht einmal Neuronophagie. 


Areal 47. 


Pia: Die Pia ist hier sehr wesentlich schmäler wie in den früheren Schnitten 
mit breiter verdickter Pia. Die Molekularschichte ist etwas sklerotisch. 
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Zellveränderungen: In den Zellschichten sehr mächtige Ausfälle; wiederum 
mehr die Mitte der III. Schichte, aber auch andere Schichten treffende Zellsklerose 
(Tafei XXIV, Fig. 9). An einzelnen Stellen ist der Zellreichtum in der Tiefe und 
auch in den äußeren Schichten ein auffallend guter. Hier sind normale mit 
krankhaft veränderten Schichten wechselnd. 

Markfasern: Auch die Faserpräparate lassen derartige Anordnungen er- 
kennen, indem stellenweise die Schichten besser erhalten sind, stellenweise zerstört. 
Hier ist auch fleckweise Entmarkung angedeutet. 

Glia: Die Glia ist wie früher. 


H 


Areal ۰ 


Pia: Die Pia ist hier etwas mehr verbreitert als in den früheren ۰ 
Hier ist die gliöse Rindenschichte schmal aber dicht. 

Zellveränderungen: Der Zellausfall ist ein relativ großer und es ist wiederum 
auffallend, daß die großen Zellen der III. Schichte wenn auch schwer verändert, 
relativ erhalten bleiben und die II. Schichte gegenüber der III. und auch wohl der 
IV. gut erhalten ist. Die tieferen Schichten zeigen auch hier einen relativ reichen 
Gehalt an Zellen. 

Markfasern: Die Fasern sind hier besser erhalten als in den früheren 
Schnitten. Es zeigt sich allerdings, daß das tangentiale und das superradiäre Flecht- 
werk etwas gelichtet ist, aber das interradiäre Flechtwerk ist gut vorhanden. 

Glia: Die Glia ist ohne wesentliche Veränderung gegen früher. 


Areal ۰ 


Pia: Die Pia ist viel weniger verbreitert als in den früheren Präparaten, 
dagegen ist die glióse Rindenschichte am Randsaum verdichtet. 

Zellveränderungen: Der Zellausfall entspricht ungefähr dem des Areals 5, 
wenn auch hier einzelne Partien zelldichter sind als früher. Die IV. Schichte ist 
jedenfalls besser erhalten als in dem vorigen Präparat. 

Markfasern: Die Fasern zeigen fleckweise Entmarkung, aber dort, wo sie 
intakt sind, sind sie besser als früher erhalten. 

Glia: Glia und Gefäße gleich den früheren Präparaten. 


Areal 39. 


Zellveränderungen: Hier tritt der Ausfall in der II. Schichte, und zwar 
im Zentrum dieser, besonders deutlich hervor, während die IV. Schichte und die II. 
relativ gut erhalten sind. Es ist wiederum die Kuppe der Windung, die mehr 
gelitten hat als die Seitenteile. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen mehr eine diffuse Entmarkung, die 
tangentiale Schichte ist recht gut erhalten, die super- und interradiären Flecht- 
werke jedoch nicht. 

Areal 40. 


Pia: Die Pia fehlt. Die Molekularschichte ist u sonderlich breit, dicht, 
Lücken in der II. Schichte. 


23* 
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Zellveränderungen: Stellenweise vollständiger Zellschwund der äußeren 
Schichten. In einzelnen tiefen Lagen der III. Schichte sind die Zellen erhalten. 
Auch in der IV. Schichte sind die Zellen gut erhalten, in den tieferen Schichten 
besser als in den äußeren. Die Zellsklerose herrscht vor. 

Markfasern: Das Markbild zeigt kaum tangentiale Fasern und superradiäre 
Flechtwerke. Das interradiäre Flechtwerk ist etwas besser erhalten, auch die 
Radien sind deutlich. 

Glia: Die Glia ist verdichtet, relativ kernarm. 

Gefäße: Die Gefäße sind wandverbreitert. 


Areal 19. 


Pia: Die Pia ist etwas lockerer gefügt, aber nicht sonderlich zellreich. Die 
Molekularschichte ist dicht. Lücken unter derselben. 

Zellveränderungen: Das Ganze ist wieder etwas zellreicher als in den 
früheren Abschnitten, wenn auch noch große Ausfälle besonders in der III. Schichte 
deutlich sind. Auffällig gut ist die IV. Schichte und die tiefen Lagen erhalten, aber 
auch die III. Schichte ist hier wesentlich zellreicher als in allen bisher beschriebenen 
Präparaten. Doch sind auch hier auffallend viel Zellsklerosen. 

Markfasern: Das Faserpräparat zeigt die Flechtwerke etwas deutlicher, 
Andeutung von fleckweiser Entmarkung. 

Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 18. 


Pia: Die Pia wohl etwas verbreitert, aber wesentlich weniger wie in allen 
früheren Präparaten. Die Melekularschichte dicht, kein Ödem. 

Zellveránderungen: Die Zellschichten sind sehr gut erhalten. Es ist 
unverkennbar, daß auch hier Ausfälle sind, ohne daß sie jedoch den Grad von 
früheren Präparaten erreichen. Sie sind hauptsächlich in der Kuppe der Win- 
dungen. 

Markfasern: Die Fasern zeigen sich fast normal. 

Glia: Die Glia ist verdichtet. 


Areal 17. 


Pia: Die Pia ist fast ganz zart. 

Zellveränderungen: Der Zellreichtum erreicht hier fast die Norm. Nirgends 
gibt es auch hier Partien mit Ausfällen in der III. Schichte. 

Markfasern: Die Fasern sind sehr gut erhalten, besonders der Vicque 
d'Azyrsche Streifen. Nur um die Gefäße herum zeigen sich Lichtungsbezirke. 
Sonst analog wie früher. 

Areal 43. 


Pia: Auch hier ist die Pia zart. Die Molekularschichte ist verbreitert, 
sklerotisch. 

Zellveränderungen: Die Zellschichten wesentlich reicher als in den affi- 
zierten Gebieten, doch läßt sich auch hier eine generelle Abnahme von Zellen in 
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den äußeren Schichten wahrnehmen. Die IV. Schichte jedoch und die inneren unter- 
scheiden sich kaum von der Norm. 

Markfasern: Die Fasern sind weniger gut erhalten als im Okzipitallappen, 
ohne jedoch bestimmte Ausfälle zu zeigen. 

Glia und Gefäße: wie früher. 


Areal 41. 


In diesem Areal fehlt die Pia. Dagegen sind in der III. Schichte deutlich 
Ausfälle, die wiederum mehr lokalisiert sind, aber keineswegs besondere Dimen- 
sionen erreichen. 

Zellveränderungen: Auch sonst ist eine Zellsklerose ziemlich deutlich. 

Markfasern: Das Fasernpräparat zeigt ziemlich gut erhaltene Flechtwerke. 

Glia und Gefäße: wie früher. 


Areal 42. 


Pia: Die Pia ist nur stellenweise etwas breiter, die Molekularschichte schmal, 
aber dicht. 

Zellveränderungen: Die Zellschichten lassen wie die früheren Präparate, 
vielleicht an einzelnen Stellen gröbere Ausfälle erkennen. 

Markfasern: Die Markfasern sind relativ gut erhalten. 

Glia: Die Glia ist verdichtet. 


Areal ۰ 


Pia: Hier ist die Pia schon wesentlich breiter, die Molekularschichte dicht. 
Ödem in der II. Schichte. 

Zellveränderungen: Die Zellausfälle sind jedoch viel größer als bisher in 
den benachbarten Partien und betreffen wieder die zentralen Teile der III. Schichte 
fleckweise, während die IV. und die inneren Schichten hier besser erhalten sind wie 
die anderen Partien. Die Zellveränderung ist die Sklerose. 

Markfasern: Das Faserpräparat zeigt auch hier wieder mehr den Schwund 
der Flechtwerke. 

Glia. Die Glia wie in den früheren Präparaten. 


Areal 21. 


Pia: Die Pia ist zart, die Molekularschichte etwas verbreitert und kernreicher 
als normal. Oedem der Rinde. 

Zellveránderungen: Die größeren Zellen der III. Schichte sind wieder 
erhalten, in der IV. Schichte sind gleichfalls deutliche Ausfälle. Die inneren 
Schichten sind zellreicher als die äußeren, aber die Hauptausfälle treffen doch das 
Zentrum der III. Schichte. Die Zellveränderungen zeigen in exzessiver Weise die 
Sklerose. Deutlich tritt der Herdcharakter der Ausfälle hervor. Man kann auch 
sehen, daß in der II. Schichte solche kleine Herde bestehen, die jedoch in der 
III. Schichte im Zentrum am stärksten werden, in der IV. Schichte wieder weniger 
stark sind und hier auch in den tieferen Schichten sich deutlich markieren. 
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Markfasern: Fleckweise Entmarkung besonders im super- und interradiären 
Flechtwerk bis über die Mitte der Radien reichend, bei relativ vorhandenen 
tangentialen Fasern (Tafel XXIV, Fig. 10). 

Gefäße: Gefäßwände etwas verdickt, Ödem in den oberen Schichten. Weder 
eine Glia- noch eine andere Reaktion an den Gefäßen. 


Areal 20. 


Pia: Pia auffallend verbreitet, fibrös, nicht mit der Molekularschichte ver- 
wachsen. Diese selbst etwas verbreitert, Spur von Ödem. 

Zellveränderungen: Zellausfälle fast noch stärker wie in dem vorigen 
Präparat, immer wieder hauptsächlich in der Mitte der III. Schichte, aber auch der 
IV. Schichte mit Herdcharakter. 

Markfasern: Die Markfasern sind weniger affiziert wie in dem vorigen 
Areal, aber sonst ganz gleichartig. Die Radien sind dünn. 

Gefäße und Zwischengewebe wie früher. 


Are al 37. 


Pia: Die Pia ist wesentlich zarter als früher. 

Zellveränderungen: Das Gebiet viel zellreicher, wenn auch hier einzelne 
Ausfälle in der III. Schichte erkennbar sind, so sind doch die Herde wesentlich 
kleiner und die erhaltenen Zellen viel besser. 

Markfasern: Dasselbe gilt für die Markfasern, während sich das andere Ge- 
webe so verhält wie früher. 


Areal 38. 


Dieses Areal nähert sich vollständig dem Areal 23. 

Pia: Die Pia ist verbreitert, zellreicher, etwas Ödem. 

Zellveränderungen: Stärkere Ausfälle besonders in der Mitte der III. 
Schichte und in der IV. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen aber keine fleckweise Entmarkung, 
sondern nur Verlust der feineren Flechtwerke. 

Gefäße: verbreitert, keine auffallende Kernvermehrung im Gewebe. 

Glia: nur Gliafibrillen sind dichter als der Norm entsprechend. 


Areal 31 und 23. 


Pia: Die Pia ist zarter als in den vorigen Präparaten. Das Areal 23 ist etwas 
stärker affiziert als Areal 31, das sich mehr der Norm nähert, während 23 ziemlich 
grobe Ausfälle wiederum in der III. Schichte erkennen läßt. 

Zellveränderungen: Die Zellsklerose ist besonders intensiv und der Gegen- 
satz zu den benachbarten Schichten ist auffällig. 

Markfasern: Dementsprechend zeigt sich hier auch deutliche fleckweise 
Entmarkung, die ebenfalls stärker ist bei 23 als bei 31. Bei 23 sind auch die super- 
und interradiären Flechtwerke sehr gelichtet. 

Glia: Die Glia ist auffallend verdichtet. 

Gefäße: Die Gefäße sind verbreitert. 
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Areal 24 und 33. 


Pia: Die Pia, soweit erhalten, etwas verbreitert. 

Zellveränderungen: Ziemlich zellreich, doch ‘sind auch hier Ausfälle 
eigentlich mehr im Areal 33 als 24. 

Markfasern: Das Faserbild zeigt das noch deutlicher, indem hier die tan- 
gentialen Fasern fast noch vollständig fehlen und ebenso die Flechtwerke. Es 
ist auch eine partielle Entmarkung erkennbar. 

Gefäße und Glia wie früher. 


Areal 32. 


Pia: Die Pia ist fibrös verdickt, Oedem der äußeren Schichten und Ver- 
breiterung der Molekularschichte. 

Zellveränderungen: Hier wieder stärkere Ausfälle in den äußeren Schichten, 
besonders im Zentrum der III., aber auch der IV. Schichte. Stellenweise sind sogar 
die inneren Schichten getroffen, doch erreicht der Prozeß keineswegs die Grade 
von Areal 21. Es ist wieder die Zellsklerose im Vordergrund. 

Markfasern: Fleckweise Entmarkung bei Fehlen der tangentialen Faser- 
schichte. 

Glia: Die Glia ist verdichtet, keine Kernvermehrung. 


Areal 25. 


Pia: Die Pia ist hier teilweise abgerissen, teilweise zart. Die Molekularschichte 
ist buckelförmig aufgetrieben. : 

Zellverinderungen: Die Ganglienzellschichten sind teilweise recht gut 
erhalten, aber man sieht in der III. und IV. Schichte bereits stellenweise Ausfälle 
und daneben die sklerotischen Ganglienzellen, doch ist hier der Prozeß höchstens 
von mittlerer Intensität. l 

Markfasern: Das Weigertpräparat zeigt dagegen fleckweise Entmarkung 
und eigentlich eine relativ starke Beteiligung der Markfasern, so daß man annehmen 
muß, daß die erhaltenen Ganglienzellen doch schwerer verändert sind als es auf 
den ersten Blick den Anschein hat. Nirgends ist jedoch bei diesen letzteren eine 
akute Veränderung zu sehen, nirgends allerdings auch Tigroide. 

Glia: Die Glia ist fibrös vermehrt, es fehlen deutlich zelluläre Anhäufungen. 

Gefäße: Auch an den etwas dickwandigen Gefäßen fehlen sie vollständig. 


Areal 26, 29 und 30. 


Pia: Die Pia ist sehr mäßig verbreitert, aber wesentlich geringer als in 
den anderen Partien. 

Zellveränderungen: Man kann deutlich die Differenz in den drei Arealen 
erkennen. Areal 26 zeigt eine relativ geringfügige Beteiligung. Areal 29 zeigt auch 
hier in einzelnen Partien die Beteiligung sehr gering, an anderen sieht man deutlich 
fleckförmige Ausfälle in der III. Schichte, auch in der IV. Schichte mit schwerer 
Schädigung der Ganglienzellen des benachbarten Gebietes. Areal 30 zeigt diese 
Veränderungen weitaus weniger wie Areal 29. 
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Markfasern: Das Gleiche gilt für die Fasern. Auch hier ist Areal 29 stärker 
getroffen wie die anderen Partien. Es ist aber nirgends fleckweise Entmarkung, 
sondern nur Defekt in den feineren Fasern. 

Gewebe: Etwas Oedem im Gewebe, besonders in der II. und III. Schichte. 

Glia: Die Glia ist verdichtet, ohne jedoch eine Kernvermehrung zu zeigen, 
An einzelnen Schnitten zeigt sich auch das Areal 30 mehr affiziert als Areal 29. 


Areal 27. 


Pia: Die Pia ist hier ziemlich stark verbreitert. Sie zeigt auch noch im 
Innern einen gewissen Kernreichtum, obwohl das Fibröse im Vordergrunde steht. 
Auch die Molekularschichte ist verbreitert. 

Zellveränderungen: Die Zellausfälle sind bis in die Tiefe deutlich erkenn- 
bar. Hier zeigt sich die II. Schichte auffallend gut erhalten und die Ausfälle wieder- 
um in der Mitte der III. Schichte am deutlichsten. Zellsklerose. 

Markfasern: Die Fasern sind hier weniger getroffen und nur die superradiären 
Flechtwerke zeigen sich deutlich schlechter gefärbt. 

Glia: Die Glia wie früher. 

Areal 28, 


Es ist auffallend, um wieviel zellreicher dieses Areal ist. Allerdings sieht 
man auch hier Ausfälle, aber keineswegs so intensiv wie früher. Sie treffen auch 
hier die tieferen Lagen der III. Schichte und man sieht auch hier die eigentüm- 
lichen sklerotischen Zellen. Die IV. Schichte und die tiefen Zellen sind vollständig 
intakt. Auch ist der ۳۳۵2۵۵۰ ganz ungleichmäßig über das Gebiet des Areals ver- 
breitet. i 

Markfasern: Das kann man auch am Faserprăparat sehen, wo die tangen- 
tiale Schichte sehr gut erhalten ist, aber sich in den Flechtwerken deutlich fleck- 
weise Aufhellungen zeigen. 

Glia: Die Glia ist wie früher. 


Areal 34. 


Pia: Die Pia ist abgerissen, die gliöse Rindenschichte verbreitert. Hier ist 
ein Oedem in der II. Schichte deutlich. 

Zellveränderungen: Es ist hier wieder auffällig, wie die inneren Schichten 
wunderbar erhalten sind gegenüber einzelnen Teilen der III. Schichte. Jedenfalls 
ist das Areal 34 weniger gut erhalten als das Areal 28. 

Markfasern: Die Fasern zeigen kaum kennbare Ausfälle und diese treffen 
nur die superradiären Flechtwerke. Die Flechtwerke zwischen den Radien sind 
tadellos. Es ist auch hier eigentlich der Ausfall der Zellen ein relativ geringer gegen- 
über den Zellen des unteren Temporallappens. 


Areal 35. 


Pia: Die Pia ist hier verbreitert, aber lockerer gefügt. 

Zellveränderungen: Der Ausfall der Zellen ist wesentlich stärker als in 
den eben geschilderten Gebieten. Auch hier sind die inneren Lagen deutlicher 
erhalten als die äußeren und auch hier wieder ist die III. Schichte die am meisten 
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getroffene. Selbst die erhaltenen Zellen sind sklerotisch. Es ist interessant, daß 
auch dieses Gebiet noch weit weniger getroffen ist, wie die anderen Temporal- 
lappengebiete und es ist zu bemerken, daß, je mehr gegen das Areal 28 hin, desto 
weniger die Veränderungen hervortreten. 


Areal 36. 


Pia: Die Pia ist hier etwas breiter, aber nur stellenweise. Molekularschichte 
fibrös, nicht auffällig verbreitert. 

Zellveränderungen: Die Zellausfälle sind hier deutlicher wie in den vorigen 
Schnitten und treffen wiederum nur die III. Schichte, während die II. und IV. 
kaum Ausfälle zeigen. 

Markfasern: Hier findet sich auch schon eine partielle Entmarkung, aller- 
dings in ganz kleinen Herdchen. 

Areal 13. 


Pia: Die Pia ist abgerissen, die Molekularschichte etwas breiter. 

Zellveränderungen: Der Zellreichtum ist relativ groß. An einzelnen 
Stellen sieht man auch hier in der III. Schichte deutliche Ausfälle. 

Markfasern: Das kommt bei den Fasern fast kaum zum Ausdruck. Nur 
hie und da sieht man kleine fleckweise Entmarkungen. 

Glia: Die Glia ist etwas verdichtet. 


Areal 14. 


Pia: Auch hier fehlt die Pia. Die Molekularschichte ist etwas ödematös. 

Zellveränderungen: Die Ausfälle an Zellen sind hier reichlicher als in den 
früheren Präparaten der Insel. Sie treffen das gleiche Gebiet. Die Herde sind 
jedoch kleiner wie in den anderen. 

Markfasern: Die Fasern analog dem früheren Präparat. 


Areal 52. 


Die Molekularschichte verbreitert, Ödem in der II. Schichte. 

Zellveränderungen: Zellausfälle sehr geringfügig, fast kaum vorhanden. 
Auch die Zellfärbung ist hier eine weitaus bessere. 

Markfasern: Das gleiche gilt für die Fasern. 


Fall 3 (Protokoll Nr. 2201). S. L. 

Es handelt sich hier um eine agitierte Melancholie bei einer 63 Jahre alten 
Patientin, die am 15. Dezember 1909, nachdem sie 3 Monate krank war, in die 
Anstalt aufgenommen wurde und bereits am 19. Februar 1910 an Pneumonie starb. 
Angstzustände, Selbstmordideen, Selbstanklagen, große motorische Unruhen 
waren die klinischen Erscheinungen. 


Areal 1, 2, 3. 


‘Pia: Die Pia mäßig verbreitert, ziemlich kernreiches Bindegewebe. Die Gefäße 
mäßig weit, leer, wandsklerotisch, keine Verwachsung in der Molekularschichte. 
Diese selbst breit, fibrös, kernarm. 
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Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen sehr starke Ausfälle, 
und zwar in allen Schichten, am stärksten jedenfalls in der III. Schichte, doch 
gibt es auch Stellen, die der Schichte II plötzlich auf eine kurze Strecke fehlt. Es 
zeigt sich, daß in der Schichte II die Zellen vorwiegend sklerotisch sind, die Aus- 
fälle fokal. In der IIL Schichte sind die Ausfälle diffus, sehr stark. Die erhaltenen 
Zellen sind sklerotisch. Hie und da sieht man einen kleinen Herd mit netziger 
Grundsubstanz und Zellresten, oft an einer Kapillare. Die noch vorhandenen 
Zellen zeigen sich schwer sklerotisch verändert, mit korkzieherartig gewundenen 
Dendriten. In der IV. Schichte sind die Ausfälle mit den Zellresten häufiger. Hier 
sieht man wieder, ähnlich wie in der II. Schichte, einzelne Zellen ganz gut erhalten. 
Auch in der ۷۰ Schichte sind große Zellen erhalten. In der IV. Schichte hat sich 
das Bild insofern geändert, als hier intakte Partien mit zerstörten wechseln. Die 
Kuppe der Windung ist hier genau so stark getroffen wie die Seitenteile, Areal 3 
vielleicht weniger getroffen als 2 und 1. 

Markfasern: Im Markfaserpräparat sind auffälligerweise die Fasern nicht 
vollständig zerstört. Man sieht tangentiale Fasern an der Kuppe in 1 und 2 schwer 
defekt, in 3 viel besser erhalten. Auch die superradiären Flechtwerke zeigen 
Lichtungen, ebenso interradiär, aber nicht besonders auffallend. Wiederum ist 1 
und 2 stärker getroffen wie 3. Die Radien sind relativ gut gefärbt. 

Glia: Die Glia erweist sich hier zellulär und fibrillär stark vermehrt. Es 
ist ein dichtes Netz von derben Gliafibrillen als Grundsubstanz sichtbar. Gelegent- 
lich wird dieses Netz lockerer und weitmaschig. Neuronophagie vorhanden. Auch 
sonst die Zellen reichlicher, aber an den Gefäßen kein Gliabesatz. Wenig Ödem 
in der Rinde. 

Areal 4. 


Pia: Die Pia ist hier über der Kuppe zarter, an den Seiten wird sie breiter. 
derbes, zellarmes Bindegewebe. Die Molekularschichte schmal und höckerig. 
sehr derb. 

. Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind hier wesentlich 
besser erhalten als in dem vorigen Gebiet, wenn auch hier wiederum in der 
III. Schichte deutliche Ausfälle sind. Auffallend ist die Intaktheit der V. Schichte, 
die teilweise erhaltene Zellen zeigt, mit deutlicher NiBlstruktur. Schwer geschädigt 
ist wieder die VI. Schichte, doch ist der Ausfall in den äußeren Schichten hier 
keineswegs vergleichbar mit den früheren Arealen. Der Charakter der Zellver- 
änderung ist der gleiche wie vor dem, indem die senile im Vordergrund steht. 
Nur in der VI. Schichte sieht man abgeblaßte Zellen mit großem Kern und Zellresten. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern sind hier besser erhalten, die Flecht- 
werke wie früher. Das Präparat ist nicht gut gelungen. 

Glia: Die Glia ist wie früher. 

Gefäße: Die Gefäße sind sklerotisch, etwas Ödem perivaskulär. 


Areal 6, 


Pia: Pia wie früher, Molekularschichte desgleichen. 
Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind wieder viel mehr 
getroffen als früher. Es fehlen in der III. Schichte ganze Flecken, nur die großen 
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Zellen sind erhalten. Die V. Schichte ist wieder deutlicher, die VI. Schichte wieder 
sehr stark: getroffen. 
Markfasern: Die Faserfärbung hat versagt. Etwas Ödem der Rinde. 


Areal 8. 


Pia: Die Pia ist hier wesentlich breiter, höckerig, zottentragend, mit kern- 
armem Bindegewebe. Die Molekularschichte ist etwas schmaler, dicht. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellen zeigen wieder mächtige Ausfälle, 
noch stärker vielleicht wie in dem vorigen Präparat. Hier kann man die Schichten 
nicht mehr gut erkennen, weil in den einzelnen Abschnitten nur mehr Zelltorsi 
erhalten sind. 

Markfasern: Das Faserprüparat ist hier etwas besser gefärbt. Völliges 
Fehlen der tangentialen Fasern. Es sind nur mehr Bröckel in ihnen erhalten, 
die superradiären Flechtwerke aber und die interradiären Flechtwerke sind sehr 
stark aufgehellt. Nur die allergröbsten Fasern sind intakt. Auch die Radien 
zeigen sogar nach außen eine Aufhellung. Auffällig ist nur die relativ geringe 
Gliareaktion, während fibrillär die Glia sehr dicht ist. Eine Knötchenbildung ist 
eigentlich nirgends zu sehen. 

Areal 9. 


Pia: Die Pia ist weniger breit, die Gefäße sind diekwandig und mit Fibrin 
dicht gefüllt, während die zelligen Elemente in den Gefäßen fehlen. Die gliöse 
Rindenschichte ist dicht, hier etwas breiter, Ödem im ganzen Gebiete. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen ähnliche Ausfälle 
wie im Areal 6, doch kann man hier sehr schön sehen, wie die V. Schichte und die 
tiefen Zellen der III. Schichte gut erhalten sind. Auch die IV. Schichte zeigt sich besser 
erhalten als die III. und die VI. Schichte. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen sehr minimale tangentiale Fasern, die 
Flechtwerke sind sehr stark aufgehellt, die Radien dünn. 

Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 10. 


Pia: Die Pia ist hier abgerissen, die Molekularschichte wie früher. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind noch eine Spur 
deutlicher erhalten als wie im Areal 9, die Ausfälle in den gleichen Gebieten. 

Markfasern: Auch die Fasern zeigen bereits die Baillargerschen Streifen 
sehr deutlich, sonst aber noch starke Aufhellungen. 


Areal 11. 


Dieses Areal nähert sich mehr und mehr der Norm, besonders in den tieferen 
Schichten. 

Zellveränderungen: VI, V und IV zeigen kaum mehr Ausfälle, III nur 
fleckweise, besonders an der Kuppe. 

Markfasern: Auch die Faserfärbung ist hier schon eine wesentlich bessere, 
indem die tangentialen Fasern ganz deutlich hervortreten, die Flechtwerke desgleichen. 

Glia und GefáBe wie früher. 
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Areal 44. 


Pia: Hier ist die Pia noch weniger breit als vorher, die Molekularschichte 
etwas breiter. Ödem in der II. Schichte. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen sich hier wieder 
etwas mehr getroffen, wobei allerdings die III. Schichte, vielleicht auch die II. 
hier etwas stärker getroffen erscheinen. Doch ist auch die IV. und die inneren 
Schichten geschädigt. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte ist lockerer gefügt, im super- 
radiären Flechtwerk sieht man fleckweise Entmarkung, die interradiären Flecht- 
werke ziemlich aufgehellt. Auch die Streifen sind stellenweise unterbrochen. 

Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 46. 


Pia: Die Pia ist etwas schmaler. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind hier schwer geschädigt. 
Sie nähern sich schon jenen Partien, die am schwersten geschädigt sind, doch zeigt 
sich hier, daß die inneren Schichten im Verhältnis zu den früheren etwas weniger 
gelitten haben. 

Markfasern: Die Aufhellung der Fasern, besonders in den interradiären 
Flechtwerken, ist unendlich deutlich, einige tangentiale Fasern sind erhalten. 
Das Faserbild erinnert aber keineswegs in der Fasermenge an die Norm. 


Areal 46. 


Pia: Die Pia ist ziemlich zart, eng verklebt mit der darunter befindlichen 
ziemlich breiten Molekularschichte. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen schwere Ausfälle in 
allen Gebieten, aber am stärksten in III, wo nur die größeren Zellen ziemlich er- 
halten sind. Bezüglich der äußeren und inneren Schichten ist hier wieder eine leichte 
Besserung zu sehen. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen entsprechende Aufhellungen in den 
feineren Flechtwerken. 

Areal 47. 


Pia: Die Pia ist breiter, sehr gefäßreich, wiederum nur Fibrin in den Gefäßen, 
einzelne Stellen mit Kalkkonkrementen. Ödem in der II. Schichte. 

Zellveränderungen: Die II. Schichte ist sehr geschädigt, die III. in den 
äußeren Partien. Die inneren Schichten sind hier wieder etwas besser erhalten. 
An der Kuppe sind allerdings auch sie getroffen. 

Markfasern: Dementsprechend zeigt sich die tangentiale Schichte nur 
partiell erhalten, die super- und interradiären Flechtwerke sehr hell, die Radien 
sehr dünn neben fleckweiser Entmarkung. 


Areal D. 


Pia: Die Pia ist verbreitert, Kalkthromben in einzelnen Gefäßen, Ödem in 
der II. Schichte. 
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Zellveränderungen: Schwere Ausfälle in der II. Schichte und teilweise 
in der IIL Schichte, weniger in der IV., etwas stärker in der VI. Schichte. 
Markfasern: Die tangentialen Fasern sind außen vorhanden, gegen innen 
zu abnehmend, die Flechtwerke sehr hell, Radien ziemlich dünn. 
Glia: Die Gliareaktion ist hier vorwiegend fibrés. Der Kernreichtum ist 
auffallend gering. 
Areal 7. 


Pia: Die Pia ist hier zarter als im Areal 5, die Molekularschichte ziemlich 
breit, kernarm. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen zahlreiche Aus- 
fälle in der III. und IV. Schichte, weniger in der VI. Auch die II. Schichte ist 
ziemlich stark affiziert. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern sind hier sehr dürftig, die Baillarger- 
schen Streifen deutlich erkennbar aber sehr BESSER die interradiären Flecht- 
werke desgleichen, die Radien zart. 


Areal 39. 


Pia: Pia soweit vorhanden ziemlich zart, mit der breiten Molekularschichte 
verklebt. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen große Ausfälle in 
der II. und III., weniger in der IV. Schichte, dann wieder in der VI. Schichte vor- 
wiegend die Mitte. 

Markfasern: Fleckweise Entmarkung vorwiegend um die Gefäße. Die 
tangentialen Fasern sind sehr dürftig. Flechtwerke etwas besser, Radien dünn. 

Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 40. 


Pia: Die Pia ist auffallend zart, die Molekularschichte breit, kernarm. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen die gewohnten 
Ausfälle, hier wieder in der IL, III. und VI. Schichte. Auch hier gibt es Stellen, 
wo die IV. Schichte plötzlich unterbrochen ist, um dann wieder vollständig intakt 
zu sein. 

Markfasern: Es ist interessant, daß die tangentialen Fasern gleichfalls 
Unterbrechungen aufweisen. Die Flechtwerke sind aufgehellt. 

Glia und GefüBe wie früher. 


Areal 19. 


Pia: Die Pia ist eine Spur breiter, aber nicht sonderlich. Die Molekular- 
schichte ist breit. 

Zellveránderungen: Die Ganglienzellschichten sind hier ganz analog 
dem eben beschriebenen Areal, zeigen Ausfülle in der IL, III. und VI. Schichte. 
Manchmal zeigen die Zellen das Aussehen der senilen, mit spiralig gewundenen 
Fortsátzen, manchmal jedoch sieht man einen ganz anderen Charakter, nümlich 
verbreiterten Spitzenfortsatz. Senile Plaques fehlen vollständig. 
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Markfasern: Die tangentialen Fasern sind hier ganz deutlich vorhanden, 
auch die Flechtwerke sind vorhanden, doch zeigen sie Aufhellungen. Die Radien 
sind zart. 

Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 18. 


Pia: Auffallend weite Gefäße in der Molekularschichte. Die Pia ist fast 
normal zart. 

Zellverinderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen sich viel zell- 
reicher als sonst, besonders in den inneren Schichten. Es lassen sich aber trotzdem 
Ausfälle auch hier in der III. Schichte deutlich nachweisen, 

Markfasern: Das Faserbild ist hier etwas besser erhalten als früher, besonders 
die tangentialen Fasern anlangend. 


Areal 17. 

Pia: Die Pia ist zart. 

Zellverinderungen: Das Zellbild ist hier fast ein normales. Der Zell- 
reichtum ist gegenüber den anfänglich beschriebenen geradezu auffallend gut, 
aber Ausfälle deutlich. 

Markfasern: Trotzdem die Faserfärbung nicht sonderlich gelungen ist, 
kann man den Vique d’Azyrschen Streifen deutlich sehen. Auch die tangentialen 
Fasern sind deutlich, die Radien sehr zart. 

Glia und Gefäße zeigen nichts besonderes. ۰ 


Areal 43. 


Pia: Die Pia ist zart, Ödem der II. Schichte. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind sehr gut erhalten, 
doch zeigen sich deutliche Ausfälle in der III. Schichte, aber auch in den inneren 
Schichten ist Zellmangel erkenntlich. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern fehlen, die Flechtwerke sind besonders 
stark aufgehellt. 

Glia und Gefäße wie früher. Keine Drusen. 


Areal 41 und 42. 


Pia: Die Pia ist etwas breiter, die Molekularschichte zeigt Höcker und einen 
derben gliósen Rand und ist im allgemeinen etwas verbreitert. 

Zellveränderungen: Die. Ganglienzellschichten sind sehr gut erhalten, 
doch kann man Ausfälle im Areal 41 konstatieren, dort wo es sich 42 nähert, 
während 42 durch die Schnittrichtung eine genauere Kontrolle nicht ermöglicht. 
Die Ausfälle sind keineswegs hochgradig und treffen die IV. Schichte. Auch die 
inneren Schichten sind kernärmer. 

Markfasern: Die Faserfärbung ist nicht gelungen, doch kann man überall 
die tangentiale Faserschichte erkennen, auch die interradiären Flechtwerke, doch 
sind diese aufgehellt. 
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Areal 22. 


Pia: Die Pia ist stellenweise etwas breiter als früher. Die Molekularschichte 
ist breit, etwäs Ödem in der II. Schichte. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind ganz gut erhalten, 
nur zeigen sich an einzelnen Stellen der III. Schichte wieder die bekannten Ausfälle, 
aber nicht so wie früher. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte ist hier besonders breit, peri- 
vaskulär sieht man in den Flechtwerken deutliche Aufhellungen, während sie sonst 
ganz gut erhalten sind. Die Radien sind auch hier etwas dicker als an den anderen 
Schnitten. 

Areal 21. 


Pia: Die Pia ist eine Spur verbreitert, stellenweise eng an die breite Molekular- 
schichte gepreßt. Die Gefäßwand eine Spur breiter als normal. Ödem in der 
II. Schichte. 

Zellveränderungen: Die Zellausfälle sind sehr deutlich. Man kann sie 
sowohl in den äußeren als in den inneren Schichten finden. In den äußeren Schichten 
sind es die II. und III. Schichte, mit Ausnahme der großen Zellen, die getroffen sind. 
In den inneren Schichten ist die VI. stärker getroffen, als die anderen, obwohl 
auch hier herdweise Ausfälle nicht vermißt werden. 

Markfasern: Das Faserbild ist hier sehr wenig gelungen. Man kann wohl 
tangentiale Fasern wahrnehmen und dünne Radien, aber sonst eigentlich nichts. 

Glia: Die Glia zeigt keine besondere Anreicherung. 

Gefäße: Auch die Gefäße zeigen nichts besonderes. 


Areal 20. 


Pia: Die Pia ist hier etwas zarter, die Molekularschichte verbreitert, etwas 
Ödem in der II. Schichte. 

Zellveränderungen: Die Ausfälle an Zellen sind hier noch stärker als vor- 
dem. Besonders ist die II. und III. Schichte wieder getroffen. 

Markfasern: Das Markfaserbild zeigt hier perivaskuläre Markaufhellungen, 
fast konnte man sie als Markschattenherde bezeichnen, weil es sich nicht um einen 
völligen Verlust der Fasern, sondern nur um eine starke Aufhellung handelt. Man 
kann z. B. die Radien, wenn auch sehr schlecht, diese Herde dürchsetzen sehen, 

Glia: Hier sieht man eine kleine Hämorrhagie, sehr starke mit Blut gefüllte 
GefáBe, aber sonst keine wie immer geartete Gliareaktion. 


Areal 37. 


Pia: Auch hier ist die Pia ziemlich zart, eng mit der Molekularschichte 
verklebt, Ödem in der II. Schichte. l 

Zellveränderungen: Die Zellausfälle sind fokal. Sie sind in der II. und 
III. Schichte sehr deutlich. Hier sieht man auch jenes feine Netz mit dem Den- 
driteninhalt. Auch in der IV. Schichte deutliche Ausfälle. Die V. Schichte ist 
auffallend gut erhalten, die VI. Schichte zeigt wiederum, ebenso nach außen als 
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nach innen, Defekte. Alles ist fokal, nirgends ein diffuser Ausfall. Die Herde 
sind auffallend klein. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern sind sehr zart, auch die Flechtwerke 
sind sehr zart. Auch hier sieht man wieder perivaskuläre Lichtungsbezirke, dünne 
Radien. 

Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 38. 


Pia: Die Pia ist hier sehr breit, weite venöse Räume mit hyaliner Wand 
neben sehr breiten Arterien, die strotzend mit Blut gefüllt sind. Breite Molekular- 
schichte. | 

Zellveränderungen: Das Schichtenbild ist relativ gut erhalten, wenn auch 
ziemlich reichliche Lichtungen vorhanden sind. Hier sind die Lichtungen innen 
weniger als außen. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte ist demgemäß ganz gut erhalten, 
die superradiären Flechtwerke zeigen eine Unterbrechung, die interradiären Flecht- 
werke sind wieder besser erhalten. 

Glia: Die Glia ist wie früher. 

Gefäße: An den Gefäßen sieht man manchmal Lichtungsbezirke. Auch hier 
sind die Gefäße strotzend mit Blut gefüllt. 


Areal 31. 


Pia: Die Pia ist hier wieder etwas zarter, die Molekularschichte hóckerig, 
Ödem in der II. Schichte. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen ein ähnliches Ver- 
halten wie im Areal 38, vielleicht daß in den tieferen Schichten hier etwas stärkere 
Ausfälle zu konstatieren sind. 

Markfasern: Auch hier sind tangentiale Fasern vorhanden, in den Flecht- 
werken sind deutliche Aufhellungen zu sehen. Auch hier perivaskuläre Lichtungs- 
bezirke. 

Areal 23. 


Pia: Die Pia ist hier wesentlich zarter als früher, die Gefäße weit, die Moleku- 
larschichte auffallend breit, zum Teil auf Kosten der II. Schichte. 

Zellveránderungen: Die Ganglienzellschichten dagegen sind sehr gut 
zu übersehen. Es ist hier ein auffallend starker Defekt in der III. Schichte, zum 
Teil auch in der IV., weniger in den inneren Schichten. Hier sind auch viele Ganglien- 
zellsklerosen sichtbar. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschicht deutlich vorhanden, superradiäre 
Flechtwerke lückenhaft, auch die interradiären. Die Radien sind sehr dünn, peri- 
vaskuläre Lichtungsbezirke. 

Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 24. 


Pia: Die Pia fehlt, die Molekularschichte ist breit. 
Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind sehr lückenhaft. 
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Hier sind die Sklerosen überwiegend. Auch in den inneren Partien sind große 
Defekte zu sehen, alle aber fokal. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern fehlen vollständig, die superradiären 
Flechtwerke desgleichen, die interradiären Flechtwerke sind sehr dürftig, die 
Radien sehr dünn. Man sieht perivaskuläre Lichtungsbezirke mit grobem Glianetz. 

Glia und Gefäße zeigen keine besondere Reaktion. 


Areal 32. - 


Dieses Areal zeigt ein ganz analoges Bild wie das frühere. 

Zellveránderungen: Auch hier sind die Defekte der Zellen bis in die Tiefe 
gehend. 

Markfasern: Auch das Faserbild ist analog, nur sieht man hier deutlich 
die dickeren Fasern in den Streifen erhalten. 


Areal 33. 


Pia: Die Pia ist hier etwas verbreitert, die Molekularschichte desgleichen. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen beträchtliche Aus- 
fälle in der II. und III. Schichte, aber auch die inneren Schichten sind hier wesent- 
lich zellärmer. 

Markfasern: Das Faserbild zeigt den Ausfall der tangentialen Faserschichte 
und der superradiären Flechtwerke, sehr dünne Radien. Stellenweise sieht. man 
auch Ausfálle in den interradiüren Flechtwerken. Perivaskulüre Lichtungsbezirke. 

Glia: Die Glia ist mehr fibrós als zellulär vermehrt. 


Areal ۰ 


Die Molekularschichte ist hier auffallend breit. 

Zellveränderungen: Die Zellschichten sind besser erhalten als früher, 
doch kann man auch hier deutliche Ausfälle fokaler Natur wahrnehmen. Sie 
treffen auch hier wieder die III. Schichte. 

Markfasern: Auch die Markfasern sind sehr defekt, an der Kuppe weniger 
als an den Seitenteilen. Hier ist eine fleckweise Entmarkung derart zu sehen, daß 
perivaskuläre Lichtungsbezirke hervortreten. 


Areal 26, 29 und 30. 


Zellveränderungen: Es ist sehr interessant, daß das Areal 26 relativ wenig 
Ausfälle zeigt, Areal 29 dagegen ziemlich starke und Areal 30 wieder wenig Aus- 
fälle, sodaß das Areal 30 von den drei Arealen am besten erhalten erscheint. Areal 29 
zeigt diese Ausfälle vorwiegend in der II. und IIT. Schichte, aber auch die inneren 
Schichten lassen fokale Ausfälle erkennen. 

Markfasern: Dementsprechend ist auch das Faserbild im Areal 30 ein 
relativ gutes, bei 29 fehlt die tangentiale Faserschicht vollständig, auch die Flecht- 
werke sind sehr defekt, während bei 26 wieder das normale Bild auftritt, so daß 
also von den drei Arealen 29 am meisten gelitten hat, weniger 30, am wenigsten 
Areal 26. 
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Areal 27. 


Pia: Die Pia ist etwas verbreitert, locker gefügt, weite strozzend mit Blut 
gefüllte Gefäße. Die Molekularschichte nicht sonderlich breit, höckerig, Ödem in 
der II. Schichte, auch perivaskulär in den tieferen Schichten. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen sich ziemlich gut 
erhalten, doch kann man an einzelnen Stellen, in der III. Schichte besonders. 
Ausfälle wahrnehmen. 

Markfasern: Es ist interessant, daB auch das Faserbild hier ein relativ 
gutes ist, indem sowohl die tangentialen Fasern als die Flechtwerke sich gut erhalten 
erweisen, wenn auch mit sichtlichen Defekten. 


Areal 28. 


Pia: Hier ist die Pia nur mäßig verbreitert. 
Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind verhältnismäßig gut 
erhalten, allerdings kann man auch hier Ausfälle in der III. Schichte wahrnehmen. 


Areal 34. 


Pia: Pia wie früher. Sehr viele Corp. amyl. in der breiten Molekularschichte. 
Auch hier ist das Zellbild ein relativ gutes, doch zeigen sich deutliche Ausfälle in 
der III. Schichte. 

Markfasern: Auch das Faserbild ist ein gutes, nur hie und da sieht man 
in den tieferen Schichten eine kleine fokale Lichtung. 

Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 35. 


Dieses Areal entspricht ungefähr dem eben geschilderten. Auch hier sind 
die Verhältnisse der Zellen relativ gute. 


Areal 36. 


Pia: Die Pia ist auffallend zart, die Molekularschichte nicht sonderlich breit. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind sehr gut erhalten. 
Man kann natürlich Ausfälle auch hier wahrnehmen. Diese sind deutlich charak- 
terisiert durch einen gewissen Gefäßreichtum und abgeblaßte plasmatische 
Gliazellen, aber hier ist der Ausfall ein relativ geringfügiger, hauptsächlich peri- 
vaskulär. 

Markfasern: Das spricht sich auch im Faserbild aus, indem nur um die 
Gefäße herum Aufhellungen sich finden. 


Areal 13. 


Pia: Die Pia ist zart, auch hier zeigt sich der Prozeß hauptsächlich um die 
Gefäße herum. Die Molekularschichte verbreitert. 

Zellveränderungen: Die II. und III. Schichte zeigen ziemliche Defekte. 
Die IV. Schichte ist weniger getroffen. Auch die inneren Schichten sind hier sehr 
gut erhalten. 
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Markfasern: Das Faserbild entspricht dem Zellbild. Die Flechtwerke 
zeigen ganz deutliche Fasern in reichlicher Menge. 


Areal 14. 


Dieses Areal erscheint stärker affiziert als das vorige. Das tritt besonders 
im Zellbild hervor, das viel größere Lücken aufweist als 13. 

Markfasern: Das Faserbild zeigt die tangentialen Fasern sehr defekt, 
auch die Flechtwerke defekter als in dem ziemlich gut erhaltenen Areal 13. 


Areal 52. 


Dieses Areal ist auffallend gut erhalten, sowohl die Ganglienzellen in ihren 
Schichten, als auch der Zellreichtum nähern sich fast der Norm. 
Markfasern: Auch die Fasern sind ziemlich der Norm entsprechend. 


Fall 4 (Protokoll Nr. 2872). A. St., geb. 1843. 

Die Patientin stammt aus einer schwer belasteten Familie. Die Mutter und 
zwei Brüder sind schwermütig. Ihre erste Anstaltsaufnahme war vom 14. Jänner 
1897 bis 23. Mai 1898. Es bestand eine schwere Depression aber auch Halluzi- 
nationen und Wahnideen. Eiweiß im Harn. Die Patientin konnte geheilt ent- 
lassen werden. 

Ihre zweite Aufnahme erfolgte am 2. April 1910. In der Zwischenzeit an- 
geblich normal, nur schwere depressive Zustände mit Angst, paranoiden Ideen, 
Ratlosigkeit, mangelhafte Orientierung und zunehmende geistige Abschwächung. 
Sie konnte trotzdem am 22. Mai in die Versorgung abgegeben werden, mußte aber 
am 13. Jänner 1916 wegen zunehmenden Angstzuständen und andauernder Un- 
ruhe wieder aufgenommen werden. Sie erlag am 21. Mai 1916 einer Pneumonie. 

Hier ist die Diagnose selbstverständlich nicht etwa die einer zirkulären 
Geistesstórung, sondern hier handelt es sich offenbar um einen wesentlich anders- 
artigen Prozeß, bei dem nur das eine Moment für die Aufnahme in die vorliegende 
Betrachtung maßgebend wurde, daß das depressive Moment im Vordergrund 
stand und eine Periodizitätvorliegt. 


Areal 1, 2, 3. 


Pia: Die Pia ist sehr stark verbreitet, bindegewebig, infiltriert. Die Gefäße 
in der Pia zeigen sogar atheromatóse Geschwüre. Die glióse Rindenschichte ver- 
dichtet aber nicht sonderlich. In der II. Schichte Blasenzellen. 

Zellveränderungen: Die Ausfälle der Zellschichte betreffen in allererster 
Linie die III. Schichte. Die II. Schichte ist eigentlich relativ gut erhalten. In 
der III. Schichte sind es fokale Ausfälle. Auch in den inneren Schichten sind 
deutlich Ausfälle vorhanden, die keineswegs an jene der III. Schichte heranreichen. 
Die IV. Schichte ist relativ gut. Zellverinderungen im Sinne der Koagulations- 
nekrose. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschicht ist deutlich vorhanden, auch 
die super- und interradiären Flechtwerke sind leidlich gut, die Radien dagegen 
etwas schmächtig, aber auch noch sehr gut erhalten. Am auffallendsten ist eine 
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das ganze Gebiet durchsetzende Hyperämie. Alle Kapillaren sind strotzend mit 
Blut gefüllt. 

Glia: Die Gliareaktion des Gewebes ist eine relativ starke, besonders was 
die Kernvermehrung anlangt und die Neuronophagie. Der Prozeß ist im ganzen 
Gebiete ein gleichmäßiger. 

Areal 4. 


Pia: Die Pia ist ebenso verbreitert wie früher, die Molekularschichte ist 
etwas höckerig und breit. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen ähnliche Ausfälle 
wie in 1, 2 und 3, doch ist hier auch das Areal 2 sehr stark getroffen, und besonders3. 
Der Prozeß geht auf die IV. Schichte über. Am wenigsten getroffen ist V, während 
die inneren Areale wiederum ganz defekt erscheinen. Der Charakter der Zellver- 
änderung ist der gleiche wie früher, doch kann man hier auch einen Zellschwund 
sehen, nach Rarefikation und Abblassung. Die großen Zellen zeigen im Nißlbild 
eigentlich ein normales Verhalten, nur sind die Tigroide nicht so klumpig wie normal 
und das Pigment sehr reichlich. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte hier sehr gut entwickelt, die 
Flechtwerke zeigen wohl Ausfälle, aber lassen sich doch relativ gut erhalten, erkennen. 

Glia: Die Glia ist bis auf die Kerne sehr stark vermehrt. Hyperämie wie 
früher. 

Areal 6. 


Pia: Pia und Molekularschichte wie bei Areal 4 Das Rindenbild zeigt ein 
analoges Verhalten. 

Zellveränderungen: Hier tritt der fleckweise Ausfall besonders schön 
hervor. Auch ist er viel intensiver als im Areal 4 und geht auch auf die tieferen 
Schichten über. Immerhin erscheint die III. Schichte am stärksten getroffen. 
Stellenweise fehlt die IV. Schichte vollständig und die V. Schichte ist wieder gut 
vorhanden. Die inneren Schichten zeigen große Lücken. Die II. und IV. Schichte ist 
also am meisten geschädigt. Der Charakter der Zellschädigung ist ein doppelter. 
Auf der einen Seite sieht man Zellen, die dunkel werden, mit korkzieherartig ge- 
wundenen Spitzenfortsätzen, auf der anderen Seite sieht man sie rarefiziert, 
zerfallen, wobei allerdings die bei jüngeren Individuen auftretende Verdickung 
des Spitzenfortsatzes hier sehr in den Hintergrund tritt. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschicht zeigt sich fast vollständig ent- 
markt, eine schwere Entmarkung aber auch der Flechtwerke, wie denn überhaupt 
der Prozeß hier an Intensität gegenüber den früheren Schnitten sehr gewaltig 
geworden ist. 

Areal 8. 


Dieses Areal ist fast gleich dem Areal 6. Auch hier sieht man neben dem 
Zellausfall einen starken Ausfall an Fasern. 
Areal 9. 


Pia: Die Pia ist hier etwas weniger breit wie früher, aber entschieden noch 
verbreitert. Die Molekularschichte ist eher schmal und höckerig. Die Rinden- 
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verödung an Zellen ist so wie in dem früheren Präparat und betrifft wieder alle 
Schichten. 


Zellveränderungen: Stellenweise ist die Verödung eine ganz enorme, 
indem die III. Schichte kaum ein normales Element mehr enthält. Die tieferen 
Schichten sind hier entschieden besser erhalten als die äußeren, wenn sie auch schwer 
gestört erscheinen. 


Markfasern: Demzufolge fehlt eine tangentiale Faserschicht, im super- 
۲۸0۱8۳۵۵ Flechtwerk sind Ausfälle, besonders starke Ausfälle auch im interradiüren 
Flechtwerk. | 


Areal 10. 


Pia: Pia wie im Areal 9. Molekularschichte höckerig, breiter als im früheren 
Areal. 


Zellveränderungen: Die Ganglienzellen zeigen ganz analoge Ausfälle 
wie in 9, indem auch hier stellenweise die II. und III. Schichte nahezu geschwunden 
ist, wohingegen die inneren Schichten sehr wesentlich bessere Entwicklung zeigen. 
Selbst wenn man sie mit einer stärkeren Vergrößerung untersucht, um etwaige 
Zellschäden zu konstatieren, so sieht man hier relativ gut entwickelte Elemente. 


Markfasern: Auch hier sind die Ausfälle an interradiären Flechtwerken 
sehr stark, während die Baillargerschen Streifen relativ gut hervortreten. 


Glia: Die Gliareaktion ist dieselbe wie früher. 


Areal 11. 


Pia: Die Pia fehlt, die Molekularschichte verbreitert. 


Zellveränderungen: Die II. Schichte ist auffallend zellarm, in der 
III. Schichte fokale Ausfälle, die manchmal bis in die IV. Schichte reichen. Die 
IV. Schichte ist hier wesentlich besser erhalten als früher, doch kann man auch 
in ihr, allerdings relativ selten, einen kleinen fokalen Ausfall finden. Die V. Schichte 
ist sehr gut erhalten, die VI. Schichte zeigt wiederum Zellveränderungen, wobei 
auffällig ist, daß zwischen der V. und VI. Schichte ein deutlicher zellfreier Streifen 
hervortritt. Der Charakter der Zellveränderung entspricht eher der senilen, doch 
sieht man in der IV. Schichte z. B. auch Veränderungen hauptsächlich der Den- 
driten mit Ablassung und schwerem Zerfall. Dasselbe gilt auch für die VI. Schichte, 
bei der netzförmiger Zerfall von Zellen ziemlich deutlich ist. Man kann hiebei 
die eigentümlichen Herde sehen, die sich aus Gliazellen und Ganglienzellresten 
zusammensetzen und für diese Form der Erkrankung sehr charakteristisch sind. 
Denn die Gliareaktion geht nicht parallel dem Zerfall der Ganglienzellen. Die 
Kerne in diesem Gebiet sind wieder sehr gebläht, die Kernwand ist dunkel gefärbt. 
Stippchen der Zellen, Tigroide besetzen den Rand. 


Markfasern: Die tangentiale Faserschichte und die Flechtwerke sind sehr 
defekt, die Radien auffallend dünn. 

Glia: Die Glia ist zellulär und fibrillär vermehrt. Besonders in der gliösen 
Rindenschicht viele plasmatische Elemente. 
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Areal 44, 


Pia: Die Pia ist verbreitert aber mäßig. Die Gefäße sind sehr weit in der 
Wand schwer verändert, sklerotisch. Die Molekularschicht ist hier eher schmäler, 
höckerig. Keine Verwachsungen. 

Zellveränderungen: Die Zellschichten zeigen schwerste Ausfälle vorwiegend 
in der III. und II. Schichte, wo nur die großen Zellen erhalten sind. Aber auch 
die IV. Schichte ist hier sehr zellarm, während die inneren Schichten mehr diffusen 
Zellausfall zeigen und sicher zellreicher sind als die äußeren. Wieder ist die 
V. Schichte am besten erhalten. Die Kuppe der Windung ist stärker getroffen 
als die Seitenteile. 

Markfasern: Das Faserpräparat zeigt grobe Ausfälle in den Flechtwerken, 
die Baillargerschen Streifen sind deutlich, die Radien schmächtig. 

Gefäße: Keinerlei Gefäßreaktion. Auch im Gewebe selbst ist kaum eine 
deutliche Reaktion zu sehen. 

Areal 46. 


Pia: Die Pia fehlt, die Molekularschichte höckerig, verbreitert, Ödem in 
der II. Schichte, sonst ähnlich wie im Areal 44. 

Zellveränderungen: Auch hier sind die Ausfälle in der III. Schichte 
am stärksten, die Zellen der V. Schichte nahezu normal, gegen das Innere zu einzelne 
fokale Ausfälle. Auch die VI. Schichte hat hier sehr gelitten. 

Markfasern: Markfasern wie im Areal 44. 

Glia: Desgleichen die Glia. 


Areal 46. 


Pia: Die Pia eine Spur verbreitert. die Molekularschichte höckerig, schmal. 

Zellveränderungen: Hier sind die Ausfälle am allerstärksten. II. und III. 
Schichte sind bis auf wenig erhaltene große Zellen, die dunkel gefärbt und 
geschrumpft sind, zerstört. Man sieht ganz deformiert Zellreste. In der IV. Schichte 
schwere Ausfälle, auch die inneren Schichten zeigen lokalisierte schwere Ausfälle. 
allerdings keineswegs vergleichbar mit denen der III. Schichte. 

Markfasern: Dementsprechend sind die Markfasern hier noch schwerer 
getroffen als in den vorigen Schnitten. 

Glia: Glia wie vordem. 

Areal 47. 


Die äußeren Partien sind etwas weniger affiziert als im Areal 46, aber auch 
noch sehr schwer getroffen, dagegen sind stellenweise fokale Ausfälle in der IV., 
۷, und VI. Schichte. 

Markfasern: Die Fasern sind hier, soweit die Radien in Frage kommen. 
sehr zart, die Flechtwerke und Glia wie früher. 


Areal 5. 


Pia: Die Pia ist etwas verbreitert, die sklerotischen GefáBe in ihr sehr weit 
die Molekularschichte zellreich, etwas verbreitert. 
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Zellveränderungen: Die Zellschichten zeigen in II und III schwerste 
Ausfälle Hier sind aber auch die inneren Schichten nicht verschont. Bei III ist 
nur die äußere Partie stärker getroffen. Auch die Ausfälle im Innern der Schichten 
sind mehr diffus, aber deutlich erkennbar. 

Markfasern: Dagegen sind die Fasern hier, wenn sie auch zum Teil fleck- 
weise Ausfälle zeigen, wesentlich besser erhalten als im Frontallappen. 

Glia: Die Glia ist zellulär und fibrillär vermehrt. | 


Areal 7. 


Zellveränderungen: Hier sind mehr fokale Ausfälle. Wiederum ist die 
III. Schichte am schwersten getroffen, die inneren Schichten aber zeigen gleichfalls 
deutliche Veränderungen. So kann man in der IV. Schichte stellenweise keine 
Zelle sehen. 

Markfasern: Die Fasern zeigen sich schwerst geschädigt, fast fleckweise. 


Glia: Die Glia läßt das gewohnte Bild der zellulären und fibrillären Ver- 
mehrung erkennen. Nirgends eine Gefäßreaktion. Das ganze Gewebe dicht in- 
filtriert von strotzend gefüllten Kapillaren, was schon an den früheren Schnitten 
stark in Erscheinung trat. Hie und da sieht man um ein etwas sklerotisches Gefäß 
einen perivaskulären Lichtungsbezirk. 


Areal 39. 


Pia: Pia wie früher, die Molekularschichte etwas breiter. 

Zellveränderungen: Hier zeigt sich das zelluläre Element auffallend gut 
erhalten. Nur an der Kuppe der Windung Ausfälle in der II. und III. Schichte. 
Die IV. Schichte und die inneren Schichten sind tadellos. Auch an den Rändern 
sind die II. und III. Schichte sehr gut konserviert. 

Markfasern: Die Fasern zeigen jedoch starke Aufhellungen, freilich ist das 
Präparat nicht gut gelungen. 


Areal 40. 


Pia: Pia wie früher, die Molekularschichte desgleichen. 
Zellveränderungen: Hier sind wieder stärkere Ausfälle, u. zw. betreffen 
dieselben die II., III. und IV. Schichte, weniger die inneren Schichten. Besonders 
intakt erscheint wiederum die V. Schichte. Die Ausfälle zeigen wieder den Charakter 
der fokalen. Die Zellen sind dem Wesen nach wie bei der senilen Veränderung 
gestört, aber man sieht hier auch wieder Stellen mit langen Fortsätzen und einem 
merkwürdig netzigen Grund mit zugrundegehenden Zellen. Bei genauerem Zu- 
sehen erweist sich ein solcher Herd aus protoplasmatischen Gliazellen bestehend 
mit vielen Fortsätzen, die scheinbar synzytial zusammenhängen und wie in einem 
Spinngewebe zugrundegehende Ganglienzellen und Zellreste enthalten. 
Markfasern: Die tangentiale Faserschichte fehlt vollständig, die super- 
radiären Flechtwerke sind stellenweise vorhanden. Es ist auffällig, daß hier die 
Ausfälle in den Flechtwerken deutlich fokalen Charakter erkennen lassen. 
Glia: Die Glia ist wie früher. 
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Areal 19. 


Pia: Die Pia ist hier auffallend zart, die Gefäße sind weit. An einzelnen 
Stellen sieht man auch ein Knochenplättchen am Außenrande der Pia. 


Zellveränderungen: Die Rinde ist stellenweise ziemlich zellreich, auch in 
den äußeren Schichten. An einzelnen Stellen läßt die Färbung vollständig nach 
und man sieht hier das gewohnte Bild von Zellresten und abgeblaßten Zellen. 
Solche Herde gehen durch alle Schichten. Auffallend gut sind die Riesenzellen 
erhalten. Der Prozeß der Zellschädigung ist am stärksten in der Kuppe der Windung. 
In den seitlichen Partien ist er relativ geringfügig. Man sieht in den Herdgebieten 
vereinzelte. ganz bla gefärbte plasmatische Gliazellen mit recht dvchotonisch 
geteilten netzbildenden Fortsätzen. Diese senilen Veränderungen treten hier zurück. 


Markfasern: Dem NiBlpráparat entspricht das Fasernpräparat vollständig. 
indem auch hier die Kuppe der Windung stärker geschädigt erscheint als die Seiten- 
teile, die alle Faserngattungen, wenn auch etwas reduziert aufweisen. 


Glia: Die Glia zeigt zelluläre und fibrilläre Vermehrung. 


Areal 18 und ۰ 


Diese beiden Areale fallen in ein Präparat. 


Pia: Die Pia ist auch hier ziemlich zart. Die Molekularschichte im Areal 18 
auffallend schmal. in 19 breiter. Das Areal 18 erscheint wesentlich schwerer 
geschädigt als das Areal ۰ 

Zellveränderungen: Im Areal 18 sind die Ausfälle der ll]. und 
IIL Schichte stärker und auch in den inneren Schichten zeigen sich perivaskuläre 
Lichtungsbezirke. Es ist äußerst interessant, den Übergang in das Areal 17 zu 
beobachten, wie hier die Zellanordnung eigentlich fast der Norm entspricht. Jeden- 
falls lassen sich so lokalisierte Ausfälle in 17 nicht finden. Bei genauerem Zusehen 
erkennt man aber auch hier Lücken. die nicht so umfangreich und mehr eleich- 
mäßig das ganze Areal betreffen. Man erkennt sie hauptsächlich an dem eigenartigen 
hetzigen Grundgewebe. Man sieht. daß auch die tieferen Schichten nicht ver- 
schont sind. 

Markfasern: Das Weigertpräparat zeigt eine wunderbare Übereinstimmung 
mit dem Zellpräparat. Die tangentiale Schichte ist stellenweise markreicher. 
auch die Flechtwerke lassen ganz deutlich stellenweise Aufhellungen erkennen. 

Glia: Die Glia ist fibrös und zellulär vermehrt, etwas Neuronophazie. 

Gefäße: Auffallende Hvperämie der Gefäße. An einer Stelle eine kleine 
Exkreszenz der Molekularschichte sichtbar. Es hat den Anschein. als ob hier 
eine Verwachsung zweier Windungskuppen erfolgt wäre. doch zeigen diese Kuppen 
haufenfórmie angeordnete Ganglienzellen und dichte netzfürmige Glia. Die 
Ganglienzellen liegen in einem Netzwerk von Glia, das sehr stark abgeblabr er- 
scheint gegenüber der Umgebung. Es ist kein Zweifel. daB es sich hier um eine 
Mibbildung handelt. ein aus vorwiegend fihröser Glia bestehendes Knütchen. 
das Ganzlienzellen und Gefäße enthält. 
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Areal 43. 


Pia: Die Pia ist hier wieder eine Spur breiter, die Gefäße in der Pia strotzend 
gefüllt, die Molekularschichte breit und höckerig. 

Zellveränderungen: Die Zellschichten zeigen sehr starke Ausfälle, besonders 
in der Kuppe, u. zw. in erster Linie II. und III. Schichte betreffend. Die tieferen 
Schichten sind eher frei, aber auch hier sieht man deutlich kleine Ausfälle. 

° Markfasern: Die Fasern anlangend sind die Baillargerschen Streifen sehr 
deutlich. Auch die Lichtung des interradiären und superradiären Flechtwerkes 
und die Defekte in der tangentialen Schichte sind sehr beträchtlich. 

Glia: Die Glia wie früher. 


Areal 41 und 42. 


Pia: Die Pia ist hier nicht sehr wesentlich verbreitert. Das Areal 42 zeigt 
Ödem in der II. Schichte. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellen zeigen eine mehr diffuse Schädi- 
gung, die in 41 sehr wesentlich geringer ist als in 42. Von 41 kann man beinahe 
sagen, daß alle Schichten relativ gut erhalten sind und nur eine Abnahme der 
Zellen im allgemeinen erkennbar ist. Gegen 42 hin verändert sich das Bild, indem 
hier wieder mächtige Ausfälle der II. und III. Schichte mit solchen auch in den 
tieferen sich verknüpfen. An der Kuppe von 42 fehlt, mit Ausnahme der größeren 
Zellen, fast vollständig die II. und III. Schichte. Auch hier tritt eigentlich die 
senile Veränderung gegenüber der andersartigen zurück. 

Markfasern: Die Markfasern verhalten sich analog. Auch hier ist 41 besser 
erhalten als 42, 42 hat auch die Radien geschädigt. 

Glia: Die Glia zeigt sich hier fibrillär und auch zellulär ungemein stark 
vermehrt. 

Gefäße: Die Gefäße sind stellenweise von Gliakernen besetzt. Perivaskuläre 
Lichtungsbezirke mit Verdichtung von Fasern. Auch hier strotzende Gefäßfüllung. 


Areal 22. 


Pia: Die Pia etwas breiter, besonders weite Gefäße, die Molekularschichte 
weit. Ödem der II. Schichte sehr beträchtlich. 

Zellveränderungen: Hier ist der Zellausfall in den oberen Schichten ein 
fast totaler, in den tieferen Schichten ein sehr weitgehender. Man kann hier bei- 
nahe von einer Vernichtung des Rindenbildes sprechen, wenn auch in den tieferen 
Lagen intakte Zellen vorhanden sind. Die Mehrzahl der Zellen, auch in den tieferen 
Lagen, zeigt Abblassung, auffallende Kernvermehrung, netzigen Zellinhalt. Die 
Veränderungen in den oberflächlichen Lagen sind so weitgehend, daß man nur mehr 
Zellreste erkennen kann. 

Markfasern: Im Faserpräparat fehlt die tangentiale Schichte nicht voll- 
ständig, dagegen die superradiären und wohl auch die intraradiären Flechtwerke, 
ja an einzelnen Stellen sind auch direkte Lücken in den Radien vorhanden. 

Glia: Die Gliareaktion ist nicht stärker als in dem früheren Präparat und ist 
zellulär und fibrillär gleich. Perivaskuläre Lichtungsbezirke. 
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Areal 21. 


Pia: Die Pia mäßig verbreitert, die Molekularschichte sehr breit. 

Zellveränderungen: Die Zellschichten sind schwer geschädigt und nicht 
überall gleichmäßig. An der Kuppe der Windung tritt die Schädigung deutlich 
hervor. An den Seiten ist sie geringfügig und hier sind die inneren Schichten fast 
vollständig verschont. Nur die II. und III. Schichte ist stärker affiziert. Auffallend 
ist das Verhalten der 

Markfasern: Die Markfasern zeigen hier deutliche fleckweise Entmarkung. 

Glia: Glia wie früher. 

Areal 20. 


Pia: Die Pia ist hier mäßig verbreitert, Ödem in der II. Schichte. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten wie im Areal 21. Auch 
hier ist die Kuppe am stärksten getroffen, aber auch der eine Windungsabgang 
stärker als der andere. 

Markfasern: Die Entmarkung ist hier geringer als im Areal 21. 

Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 37. 


Pia: Pia mäßig verbreitert, Molekularschichte sehr breit, Ödem in der 
II. Schichte. 

Zellveränderungen: Schwere Zellausfälle in der II. und III Schichte. 
Auch in der IV. Schichte hier deutliche perivaskuläre Ausfälle. Dasselbe gilt für 
die tieferen Schichten, wo deutlich fokale Ausfälle vorhanden sind. Der Zell- 
schwund geschieht hier vorwiegend im Sinne der Koagulationsnekrose, doch sieht 
man besonders in der Tiefe Zellen mit stark geschwollenem Kern unter Rarefikation 
und Abblassung. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern fehlen. In den Flechtwerken fokale 
Herde, die Radien sehr schmal. 

Glia: Die Glia ist fibrös verdickt, auch zellulär vermehrt. ohne Knötchen- 
bildung, ohne Reaktion an den Gefäßen. Die Gefäßwände verdickt, strotzend mit 
Blut gefüllt. Starke Hyperämie. 

Areal 38. 


Pia: Die Pia etwas verbreitert, die Gefäße in der Pia sehr weit. Ödem in der 
II. Schichte. 

Zellverinderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen starke Ausfälle in 
der II. und III. Schichte, aber auch in der Tiefe. Hier ist der Ausfall fast diffus. 

Markfasern: Hier sind die tangentialen Fasern stellenweise gut erhalten. 
dagegen fehlen die superradiären Flechtwerke vollständig und es ist eine fleck- 
weise Entmarkung sichtbar, welche jedoch einzelne erhaltene Radien erkennen läßt. 

Glia und Gefäße: wie früher. 


Areal 31. 


Pia: Die Pia ist hier fast ganz homogen. Man sieht ein leichtes Einwachsen 
der Pia. Die Molekularschichte ist verbreitert, ziemliches (dem. 
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Zellveränderungen: Hier sind die Ausfälle an der Kuppe am stärksten. 
Sie treffen die II. und III. Schichte, weniger die IV., die aber auch getroffen ist, 
dafür wieder die VI. Schichte. Die Ausfälle sind hier vorwiegend perivaskulär. Die 
Seitenteile sind auf der einen Seite wunderbar erhalten, auf der anderen Seite 
fleckweise. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte fehlt, stellenweise kleine fleck- 
weise Entmarkung mit intakten durchziehenden Radien. Auch die superradiären 
Flechtwerke fehlen. An Stelle der größeren Zellausfälle der interradiären Flecht- 
werke. 

Glia: Eine bemerkenswerte Gliareaktion tritt hier nicht hervor. Man sieht 
nur um die Gefäße herum etwäs Ödem und Gliaverdichtung. Kein Gliakernreichtum. 


Areal 23. 


Pia: Die Pia ist hier ähnlich wie die vorige, Molekularschichte desgleichen. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind relativ gut erhalten. 
Ausfälle sind hier deutlich mehr in den tieferen alsin den oberflächlichen Schichten. 
Die IV. und VI. Schichte ist am meisten getroffen. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen auch in den tangentialen Fasern mäch- 
tige Ausfälle, fast nur Krümel von Fasern erkennbar. Auch die superradiären 
Flechtwerke haben sehr gelitten, interradiär fleckweise Aufhellung, die Radien 
schmal, ebenfalls gelichtet. 

Areal 24. 


Pia: Die Pia ist hier etwas breiter als in dem vorigen Präparat, die Molekular- 
schichte sehr breit. 

Zellveránderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen in der IIL, IV. und 
VI. Schichte Defekte. Auch in der II. Schichte kann man solche erkennen. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern fehlen, auch sonst ist die Färbung 
sehr mangelhaft, vielleicht artefiziell. 

Glia wie früher. 

Areal 32. 


Pia: Die Pia breit, etwas kernreicher. Die Gefäße in der Pia sind un- 
gemein weit. | 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellausfälle übertreffen wiederum den 
vorigen Schnitt in Bezug auf die II. und III. Schichte und auch die IV. hat sehr 
gelitten, während die inneren Schichten hier freier sind. Der Charakter der Zell- 
ausfälle ist der gewohnte, eine Mischung von Koagulationsnekrose und schwerer 
„Zerfall. 

Markfasern: Auch hier zeigt sich, entsprechend der Schwere des Zell- 
ausfalles, die tangentiale Faserschichte vollständig fehlend. Auch die superradiären 
Flechtwerke fehlen, die Streifen sind mangelhaft angedeutet. Die interradiären 
Flechtwerke sind fleckweise gelichtet, so daB man immerhin die durchziehenden 
Radien teilweise wenigstens erkennen kann. Es ist nicht der fleckweise Ausfall 
der Paralyse, sondern ein fleckweiser Ausfall mit teilweiser Intaktheit. 

Glia und Gefäße wie früher. 
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Areal 33. 


Pia: Die Pia ist nicht getroffen. 
Zellveránderungen: Man sieht woh lZellausfülle, aber sie reichen weitaus 
. nicht an das, was bisher beschrieben wurde. Sie zeigen sich eher der Norm ent- 
sprechend. 

Markfasern: Desgleichen auch die Fasern, die hier nicht die typische An- 
ordnung zeigen, aber doch vorhanden sind. 

Glia: Glia wie früher. 

Areal 26. 


Pia: Die Pia fehlt. Corp. amyl. sehr reichlich an der höckerigen Molekular- 
schichte, die sehr breit ist. 

Zellveränderungen: Die Ganglienschichten zeigen schwere Ausfälle, u. zw. 
in der II., III. und IV. Schichte, auch die inneren Schichten, aber diese weniger. 

Markfasern: Die Fasern sind teilweise tangential angedeutet, die super- 
und interradiären Flechtwerke fehlen vollständig, die Radien reichen nicht so 
weit nach außen, wie gewohnt. 

Glia wie früher. 

Areal 26, 29, 30. 


Pia: Die Pia etwas fibrös verbreitert, die Molekularschichte ziemlich breit, 
Ödem in 26 und 29 in der II. Schichte, ein Teil von 29, der gegen 30 gelegen ist, 
sowie 30 frei von Ödem. 

Zellverinderungen: Areal 26 zeigt die Zellschichten relativ gut erhalten. 
Man sieht anfangs nur wenige Ausfälle in der III. Schichte. Je mehr man sich 
dem Areal 29 nähert, desto tiefergehend sind die Ausfälle, besonders in der II. und 
III. Schichte. Im Areal 29 ist der Zellausfall ein ganz exzessiver. Man sieht von 
der II. Schichte nur Zellreste. Die III. Schichte ist fast zellos. Die IV. Schichte 
zeigt mäßige Rudimente. Auch die inneren Schichten haben gelitten. Je mehr 
man sich Areal 30 nähert, desto mehr bessert sich das Zellbild und in 30 haben 
wir nur lokale Ausfälle, die relativ geringfügig sind, sodaß also das Areal 29 das 
stärkstgetroffene ist. 

Markfasern: Auch im Faserbild läßt sich das, allerdings nicht mit solcher 
Schärfe nachweisen, indem hier Areal 26 und 30 ganz gute Färbungen aufweisen, 
in 29 die Flechtwerke aber gar nicht im Verhältnis zu den Zellausfällen gelichtet sind 

Glia und Gefäße wie in dem früheren Präparat. 


Areal 21. 


Pia: Die Pia ist etwas verbreitert, eher zellreicher als in den früheren Schnitten, 
Die Molekularschichte breit, kernarm. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen besondere Ausfälle 
aber ganz unregelmüBig. Man sieht solche in der II. und III. Schichte. 

Markfasern: Dementsprechend ist auch das Faserprüparat unregelmäßig 
gefärbt, stellenweise sehr gut, stellenweise läßt es die tangentiale Schichte und 
die Flechtwerke aus. 

Glia und Gefäße wie früher. 
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Areal 28. 


Pia: Die Pia ist wieder verbreitert, kernarm. Corp. amyl. Derbe gliöse 
Rindenschichte. 

Zellveränderungen: Das Zellbild zeigt sich nicht sehr wesentlich von der 
Norm verschieden im Gesamteindruck. Bei näherem Betrachten sind aber zahl- 
reiche Ausfälle auch hier zu konstatieren, u.zw. fast mehr außen als innen. 

Markfasern: Auch die Fasern dieses Gebietes zeigen deutliche Defekte, 
doch ist die Färbung nicht sonderlich geglückt. Man kann nur sehen, daß die tan- 
gentialen Fasern eigentlich relativ gut erhalten sind. 


Areal 34. 


Pia: Die Pia ist stellenweise sehr zart, stellenweise verkalkte Gefäße in ihr. 
Die gliöse Rindenschichte sehr verdickt. Corp. amyl. Verwachsungen mit der Pia. 

Zellveränderungen: Auch dieses Präparat zeigt im Zellpräparat deutliche 
Ausfälle, die sowohl die äußeren Schichten mehr treffen als die inneren, aber 
eigentlich keine Schichten verschonen. Die Ausfälle sind diesmal diffus. 

Markfasern: Dementsprechend ist auch ein schwerer Ausfall der Markfasern 
zu konstatieren. 

Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 35. 


Pia: Pia wie früher, Molekularschichte breit. | 

Zellveränderungen: Die Zellschichten mit deutlichem Ausfall in der 
IIL Schichte, besonders auch der II. Schichte. Auch die IV. Schichte hat gelitten, 
die inneren weniger. 

Markfasern: Die Entmarkung ist wieder eine fleckweise, mit teilweise 
erhaltenen dicken Fasern, sowohl in den Streifen als auch in den Radien. Merk- 
würdig intakt sind die tangentialen Fasern. 

Glia: Die Glia ist fibrés mehr als zellulär vermehrt. 

Gefäße: Die Gefäße sind sklerotisch. 


Areal 36. 


Pia: Pia wie früher, Molekularschichte desgleichen. 

Zellveränderungen: Auch die Zellausfälle sind hier analog dem vorigen 
Schnitt, nur kann man auch in den inneren Schichten hier deutlich Ausfälle wahr- 
nehmen. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern sind stellenweise erhalten. Hier ist 
die fleckweise Entmarkung an der Kuppe besonders deutlich, an den Seitenteilen 
weniger. Hier sind die Streifen gut erhalten, nur an der Kuppe fleckweise. 

Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 13. 


Pia: Mächtige Gefäße in der Pia. 
Zellveránderungen: Das Nißlpräparat ist nicht sehr gut gefärbt, man 
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kann aber doch deutliche Ausfälle in der IL und IIL. Schichte wahrnehmen, weniger 
in der IV. und den inneren Schichten, doch lassen sich auch diese nicht verkennen. 
Markfasern: Das Weigertpräparat ist nicht gelungen. 


Areal 14. 


Pia: Die Pia ist auffallend zart, Molekularschichte netzig. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen deutliche Ausfälle 
ziemlich schwerer Natur in der III. Schichte, aber auch in den inneren. 

Markfasern: Dementsprechend ist auch das Weigertpräparat, indem die 
Radien sehr schwach sind. Die superradiären Flechtwerke fehlen fast. Die inter- 
radiären Flechtwerke, mit Ausnahme der Streifen, ebenfalls, und auch diese sind 
stellenweise unterbrochen. Die Radien sind besser gefärbt. 

Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 52. 


Dieses Areal ist im Verhältnis zu den anderen Präparaten gut erhalten. 
Es sind auch hier Ausfälle, aber keineswegs vergleichbar mit denen der anderen 
Gebiete. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschicht sehr schlecht gefärbt. Super- 
und interradiäre Flechtwerke zeigen Lichtungen, sind aber deutlich vorhanden. 


Fall 5 (Protokoll Nr. 2874). T. L. geb. 1878. 

Als letzter Fall wurde dann eine Patientin untersucht, bei der ein chronischer 
Hemmungszustand bestand, die am 11. April 1915 ohnmächtig zusammenfiel, 
einige Stunden danach verwirrt war und eine rechtsseitige Lähmung zeigte. Nach 
5 Wochen war diese verschwunden. Im Anschluß daran traten am 2. Oktober 1915 
Verwirrtheitszustände und Angst auf, die ihre Aufnahme in die Irrenanstalt am 
5. Oktober 1915 notwendig machten. Die Wassermannprobe war negativ. Die 
Kranke bot in der Anstalt das Bild schwerster Verwirrtheit, lebhafte Sinnes- 
täuschung, Nahrungsverweigerung, große Unruhe, unzusammenhängendes Sprechen, 
nicht fixierbar. Im Frühjahr 1916 wurde sie ruhiger aber negativisch ablehnend 
und mutazistisch. Sie hat eine Lähmung der rechten unteren Extremitäten und 
eine Parese der linken oberen, gleichzeitig auch eine leichte Facialisparese rechts. 
Sie erlag am 30. Mai einer kruppösen Pneumonie. Die Anstaltsdiagnose lautete 
Amentia. 

Areal 1, 2, 3. 


“Pia: Die Pia ist mäßig verbreitert, die Molekularschichte eher etwas schmäler, 
Ödem in der II. Schichte. 

Zellveränderungen: Die Zel]schichten zeigen ein ganz verschiedene 
Verhalten. Bei 2 haufenförmig, bei 1 sehr starke Zellverarmung, bei 3 besser 
erhalten. In der III. Schichte deutliche Ausfälle, die aber bis tief in die IV. Schichte 
gehen und auch in der IV. Schichte gibt es stellenweise lokale Ausfälle. Hier ist 
auch die V. und VI. Schichte durch solche lokale Ausfälle charakterisiert. Im 
großen und ganzen ist aber der Zellreichtum ein relativ guter. Nur bei 1 sind die 
Ausfälle betrichtlicher. Nirgends Zellschwellungen, dagegen sieht man deutlich 
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atrophische Veränderungen der Zellen und Zellschatten. Es ist kein Zweifel, daß 
die IV. Schichte stärkere Ausfälle aufweist als es auf den ersten Augenblick er- 
scheint, weil diese Ausfälle zum Teil durch Gliakerne gedeckt sind. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte fehlt an der Kuppe, auch sonst 
ist die Färbung an der Kuppe schlechter als an den Seitenteilen, wobei aber zu 
bemerken ist, daß die gesamte Färbung nicht sonderlich gut gelungen ist, 

Glia: Die Glia zeigt eine gewisse Verdichtung und einen beträchtlichen 
Kernreichtum. Ödem des Gewebes, Neuronophagie. 

Gefäße: Die Gefäße sind nicht verändert, vielleicht die Wanddicke etwas 
beträchtlicher. Ein Exsudat oder auch nur eine perivaskuläre Gliaanhäufung fehlt. 
Nirgends ist eine wie immer geartete Reaktion zu sehen, es sei denn, die um die 
Zellen befindliche, etwas intensivere Vermehrung der Gliakerne. 


Areal 4. 


Pia: Die Pia ist eine Spur verbreitert, aber nur stellenweise. Die Molekular- 
schichte ist kernreich. 

Zellveränderungen: Hier sind große Ausfälle in der III. Schichte. Sie 
treffen vorwiegend die äußeren Lagen, sind fleckweise und lassen die größeren 
Elemente verschont. Auch die IV. Schichte, soweit eine solche kenntlich ist, weist 
Lücken auf. Dieselben greifen bis in die Tiefe der VI. Schichte über und sind immer 
streifenförmig fleckweise. Es ist auch hier die Kuppe stärker getroffen wie die 
Seitenteile, obwohl die vordere Seite hier deutliche Ausfälle zeigt. Auf der vorderen 
Seite ist die VL Schichte schwer ergriffen. Hier sieht man eine Reihe von Zell- 
torsi. Die Zellveränderung ist eine sehr merkwürdige. Die Zellen blassen ab, lassen 
die Tigroide nur in Stippchen erscheinen. Schwellungen kann man kaum wahr- 
nehmen, außer an den Spitzenfortsätzen. Dann wird die Zelle unregelmäßig höckerig, 
verschmächtigt sich und verschwindet, ohne zuvor ein Stadium der Verdichtung 
durchgemacht zu haben. Es ist auffällig, daß die tieferen Schichten hier mehr 
gelitten haben als die oberflächlichen, doch sind auch diese schwer affiziert, besonders 
wie schon erwähnt, die III. Schichte, freilich nur stellenweise. 


Markfasern: Die Markfasern fehlen wieder an der Kuppe mehr wie an 
den Seitenteilen, wo die tangentialen Systeme relativ gut erhalten sind. Aber 
auch sonst sind die Flechtwerke nicht sonderlich geschädigt. 

Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 6. 


Pia: Die Pia ist verbreitert, fibrös, aber nur an der Kuppe der Windung. 
Ödem der II. Schichte. Die Molekularschichte ist auffallend schmal. 

Zellveränderungen: Deutliche Zellverarmung durch das ganze Gebiet, 
aber nur so, daß einzelne Partien affiziert sind, die anderen wieder relativ gut er- 
halten sind. So ist z. B. die Kuppe und der hintere Rand schwerer affiziert als der 
vordere Rand der Windung. Es zeigt sich dabei, daß die II. und III. Schichte 
am meisten gelitten haben, aber daß auch die tieferen Teile nicht frei sind. Die 
Ganglienzellen sind typisch sklerotisch. 
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Markfasern: Von den Fasern fehlen die tangentialen Fasern nahezu voll- 
ständig, desgleichen die superradiären Flechtwerke, die interradiären haben sehr 
gelitten, die Radien sind ziemlich normal. 

Glia: Die Glia ist fibrös vermehrt, aber auch zellulär reicher und es zeigt 
sich deutlich Neuronophagie. 

Spez. Elem.: Blasenzellen in der II. Schichte sehr reichlich. 


Areal 8. 


Pia: Die Pia ist stellenweise breit aber stellenweise ziemlich schmal und 
zart. Die Molekularschichte ist breit, kernarm. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind gegenüber dem 
vorigen Präparat auffallend gelichtet. Hier zeigt sich die Lichtung durch den 
ganzen Querschnitt. Die II. Schichte ist dabei relativ gut erhalten, auch die III. 
in den äußeren Teilen ist ganz gut. In den inneren Abschnitten zeigt die III. Lücken. 
Die IV. Schichte fehlt stellenweise vollständig, die V. Schichte ist sehr gelichtet. 
Erst die tieferen Lagen zeigen wiederum ein normales Verhalten. Die Kuppe 
ist am stärksten getroffen, die Seitenteile weniger, so daß z. B. in der Tiefe der 
Furche ein ziemlich normales Bild zu sehen ist. Die Ganglienzellveränderungen 
sind die sklerotischen. Quellungserscheinungen sind nicht zu sehen. Die Sklerose 
ist aber nicht so wie z. B. bei der senilen Atrophie, sondern die Zellen sind blasser 
und schwinden als Zellschatten. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte ist kaum vorhanden, die super- 
radiären Flechtwerke fehlen. die interradiüren Flechtwerke zeigen deutliche Auf- 
hellungen. 

Glia: Die Glia ist verdichtet, man sieht aber auch eine Kernvermehrung. 
besonders in den tieferen Schichten. 

Spez. Elem.: Blasenzellen wieder deutlich. 


Areal 9. 


Dieses Areal ist nahezu gleich dem vorigen. Es ist wieder auffällig, wie die 
seitlichen Partien gegenüber der Kuppe gut erhalten sind. 

Zellveränderungen: Die Ausfälle betreffen hier tatsächlich alle Schichten. 
Die großen Zellen sind resistenter als die kleinen, aber sie sind auch in der Form 
verändert. Die IV. und V. Schichte scheinen hier am meisten gelitten zu haben. 

Markfasern: Das Markfaserbild zeigt intensivere Schädigungen an gleicher 
Stelle wie im Areal 8. 

Glia: Die Glia wie vordem. 


Areal 10. 


Pia: Die Pia ist deutlich fibrös, verbreitert aber auch zellulär. Zellverände- 
rungen sind deutlich an der Innenseite zu sehen. Die Molekularschichte wie im 
vorigen Präparat. 

Zellveränderungen: Auch hier ist der Zellausfall ein sehr weitgehender. 
Merkwürdig intakt ist die IL Schichte, schon schwerer getroffen die IIL, wieder 
an der Kuppe, aber diesmal auch an dem vorderen Abhang am stärksten. Hier 
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fehlt die IV. Schichte fast vollständig, die durch Gliakerne ersetzt ist. Auch die 
V. Schichte ist sehr mangelhaft und in der VI. sind nach außen zu deutliche Aus- 
fälle zu sehen. Wenn man Gradstufen aufstellen wollte, so müßte man sagen, daß 
am meisten die IV. Schichte getroffen ist, dann die III. und V. und am wenigsten 
die II. und VI. 

Markfasern: Demzufolge ist auch das Markfaserbild hier noch merklich 
größer wie an dem vorigen Präparat. Es fehlen die Flechtwerke nahezu vollständig, 
es sind auch hier fleckweise Entmarkungen zu sehen. 

Glia: Die Glia ist hier sowohl zellulär als fibrillär vermehrt. 

Gefäße: An den Gefäßen keine Reaktion. Die Wände etwas verdickt, nur 
die fibrilläre Glia ist perivaskulär verdichtet. 


Areal 11. 


Pia: Deutlich besser erhalten als die vorige, sonst aber im Charakter der 
Veränderungen gleich. 

Zellveránderungen: Es ist nur der Zellreichtum ein intensiverer. Es 
fehlen aber die Zellen an den gleichen Stellen. Es ist interessant, daß hier die 
III. Schichte und der äußere Abschnitt der IV. vorwiegend an einem Abhang 
gelitten haben, der entgegengesetzte Abhang der Windung aber nahezu normal 
erscheint. Die Kuppe ist ebenfalls affiziert. 

Markfasern: Demzufolge sind auch die Fasern etwas besser erhalten, 
wenn auch die tangentialen Elemente und die interradiären Flechtwerke nicht 
sonderlich hervortreten. 

Glia: Die Glia wie im vorigen Präparat. 


Areal 44. 


Pia: Die Pia verbreitert, die Molekularschichte normal breit. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen schwere Ausfälle, 
und zwar betreffen diese Ausfälle die II. und III. Schichte, letztere mehr in den 
äußeren Partien, dann aber auch Stellen, die hart an die IV. Schichte grenzen, 
wobei der Herd die IV. Schichte durchsetzt. Die Schichtbildung der IV. Schichte 
ist mäanderförmig. Die Innenschichten sind zellreicher. Der Charakter der Zell- 
veränderung ist der gleiche wie früher. Auch hier fehlen wieder die Schwellungen, 
einzelne Zellen stehen verkehrt (III. Schichte), an einzelnen sind Hervorbuckelungen 
bemerkbar. Es ist kein Zweifel, daß auch in der IV. Schichte ganz beträchtliche 
Ausfälle zu registrieren sind, stellenweise fehlt sie vollständig. Auffällig ist, daB 
zwischen der V. und VI. Schichte ein spaltförmiger zellfreier Raum, der ziemlich 
breit ist, sichtbar wird. Auch in diesem sieht man Zellreste. Die innersten Ab- 
schnitte sind, wie erwähnt, am besten erhalten. Man muß also sagen, daß hier eine 
fleckweise Zellverarmung die IL, IIL, IV. und den äußeren Teil der VI. Schichte 
betrifft. | 

Markfasern: Am Weigertpräparat fehlt die tangentiale Faserschichte 
nahezu völlig, dasselbe gilt für die Flechtwerke, die eine kaum nennenswerte Ent- 
wicklung zeigen. 

Glia: Die Glia ist fibrös vermehrt. 


Arbeiten aus dem Wr. neurol. Inst. XXV. Bd. 2./3. Heft. 25 


376 Professor Dr. Kiyoshi Takase. 


Gefäße: An den Gefäßen ist nirgends eine Reaktion zu sehen. Dagegen 
frei im Gewebe sind die Gliakerne viel reichlicher als normal. 

Spez. Elem.: Ebenso finden sich zahlreiche Blasenzellen bis in die Tiefe. 
In der IV. Schichte ersetzen die Gliakerne vielfach die Ganglienzellen. Gefäße 
erweitert. Wand nicht auffällig gestört. 


Areal 45. 


Die Molekularschichte schmal, dicht. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen wieder mächtige 
Ausfälle ganz unregelmäßig, am stärksten der Kuppe der Wirkung entsprechend. 
Hier ist tatsächlich die IV. Schichte stellenweise überhaupt nicht vorhanden, 
aber auch in der III. Schichte sind nur die größeren Elemente und diese sklerotisch. 
Am besten erscheint die V. Schichte, die aber zwischen sich und der VI. Schichte 
zellfreie Flecken zeigt. Wie gesagt, ist die Kuppe am stärksten getroffen, die 
Seitenteile fast gar nicht. Hier ist in der Kuppe die fleckweise Entmarkung zu 
sehen, sonst auffälliges Fehlen der feinen Fasern. 

Glia: Glia wie früher, sehr kernreich. Es kommt nirgends zu einer direkten 
Knötchenbildung, aber an einzelnen Stellen macht es den Eindruck, als ob sich 
etwas derartiges vorbereiten würde. 


Areal 46. 


Pia: Die Pia ist etwas verbreitert, besonders die Gefäße in der Pia sind 
stark und die Wände verdickt. Es ist hauptsächlich eine Mesarteritis, die an den 
Gefäßen hervortritt. Keine Verdichtung, etwas Ödem in der II. Schichte. 

Zellveränderungen: Die Veränderungen sind hier analog denen im Areal 45. 
Wiederum ist die Kuppe am stärksten getroffen, wiederum geht der Prozeß bis in 
die Tiefe. Es ist interessant, daß hier die Zellveränderungen vielfach den Charakter 
der senilen zeigen, mit geschlängelten Dendriten, aber nirgends ist eine so homogene 
Färbung wie im Senium. Überall ist der Zellkörper blaß und zeigt Stippchen 
und Netze. 

Markfasern: Das Weigertpräparat zeigt auffallenderweise besser erhaltene 
tangentiale Fasern. Auch die Streifen sind gut erhalten, aber die Flechtwerke sehr 
geringfügig. 

Glia: Die Glia wie früher. 

Areal 47. 


Pia: Die Pia ist etwas verbreitert. Hier ist das Ödem wieder stärker. 

Zellveränderungen: Die Zellausfälle entsprechen ungefähr dem eben 
geschilderten. Er ist stellenweise sogar noch stärker als dieses Präparat, besonders 
in den oberen Schichten, während die IV. Schichte hier besser erhalten ist. Auch 
in den äußeren Abschnitten der VI. Schichte fehlen wieder viele Zellen. Wieder 
ist es die Kuppe, die am stärksten gelitten hat. 

Markfasern: Es ist nur interessant, daß auch das Weigertpräparat die 
Kuppe am stärksten getroffen zeigt, indem man hier noch Flechtwerke sehen kann. 

Glia: Die Gliakerne sind stark vermehrt. 

Gefäße: Die Gefäße sind auffallend weit und strotzend mit Blut gefüllt. 
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Areal 5. 


Pia: Die Pia ist eine Spur verbreitert. Auch hier sind wieder sehr weite 
Gefäße mit deutlichen Wandveränderungen in der Pia. Etwas Ödem in der 
IL Schichte. Auch hier sind an der Kuppe deutliche Ausfälle zu sehen, die fleck- 
weise bis in die Tiefe greifen. Die seitlichen Partien dagegen zeigen sich gut er- 
halten. Es ist nur ein ganz kleines Stück der Kuppe affiziert. In diesem kleinen 
Stück sind auch die Zellen besser erhalten als sonst, wenn sie auch deutlich die 
geschilderten Veränderungen erkennen lassen. Hier fehlt in der VI. Schichte, 
allerdings nur an der Kuppe, der innere Abschnitt. 

Markfasern: Es ist interessant zu sehen, daß auch hier, entsprechend der 
stärkeren Zellbeteiligung, die Faserbeteiligung stärker ist, indem schon von den 
tangentialen Fasern angefangen, an der Kuppe die feinen Fasern fehlen, während 
sie in den Seitenteilen erhalten sind. 

Glia: Die Glia ist fibrös und zellulär vermehrt. 


Areal 7. 


Pia: Die Pia ist mäßig verbreitert, aber zellulär infiltriert. Es fällt in ihr 
ein besonderer Gefäßreichtum auf. Aber alle Gefäße der Pia sind stärker erweitert 
und mit Blut gefüllt. Die Molekularschichte ist normal, etwas dichter, Ödem in 
der II. Schichte. 

Zellveränderungen: Die Kuppe ist auch hier wieder affiziert, im gleichen 
Sinne wie früher, nur daß die Innenschichten hier wesentlich weniger gelitten haben 
als vordem. 

Markfasern: Das spricht sich auch im Faserbild aus, das die Baillargerschen 
Streifen sehr gut erkennen läßt und nur im superradiären Flechtwerk Verände- 
rungen zeigt. 

Glia: In der Glia nichts besonderes. 


Areal 39. 


Pia: Die Pia wie früher. Das Ödem geht jetzt bis an die Peripherie. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind relativ gut erhalten. 
Nur fehlen hier vorwiegend wiederum an der Kuppe deutlich Zellen der äußeren 
Partien der III. Schichte und der äußeren der IV. Schichte. Auch die äußeren 
Partien der VI. Schichte haben direkt gelitten. Im großen und ganzen ist aber der 
Zellreichtum hier ein ziemlich beträchtlicher. 

Markfasern: Das Faserpräparat ist leider nicht gut gelungen, doch läßt 
sich auch hier eine bessere Färbung erkennen. 

Glia: Die Glia zeigt keine Besonderheiten. Nur die Kerne sind stark vermehrt. 

Spez. Elem.: Blasenzellen reichlich, Knötchenbildung auch hier wieder 
eben nur im Beginn angedeutet. 


Areal 40. 


Pia: Die Pia zeigt wiederum reichliche Gefäße. Molekularschichte und 
Ödem der II. Schichte wie vordem. 


25* 


378 Professor Dr. Kiyoshi Takase. 


Zellveränderungen: Die Zellschichten lassen hier nur eine generelle Lich- 
tung erkennen, wobei allerdings die Kuppe stärker getroffen ist. Jedenfalls ist 
dieses Areal besser erhalten als die vorhergehenden. 

Markfasern: Das spricht sich auch im Faserpräparat aus, wo die feineren 
Flechtwerke besser erhalten sind. 

Glia: Glia zellulär und fibrillär etwas vermehrt. 


Areal 19. 


Pia: Die Pia ist ein wenig verbreitert. Sie ist kernreicher als normal. Die 
Molekularschichte ist ebenfalls ein bischen verbreitert. Starkes Ödem in der 
IL. Schichte und den äußeren Teilen der III. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen wiederum äußerst 
starke Ausfälle, und zwar betreffen diese Ausfälle die III. Schichte in allererster 
Linie. Es sind Stellen, die ohne jede Ganglienzellen sind. Auch die II. Schichte ist 
hart mitgenommen, wohingegen die IV. Schichte an einzelnen Stellen eine sichtliche 
Zellvermehrung aufweist, u.zw. vorwiegend im Kuppengebiet, wo der Prozeß auf 
die tieferen Schichten übergeht. Die Art der Ganglienzellveränderung ist die 
gewohnte. Wir sehen Zellsklerosen neben Zellschatten von ganz schmalen verbil- 
deten Resten von Zellen. Dort, wo auch die IV. Schichte fehlt, ist kein auffälliger 
Gliaersatz an die Stelle der kleinen Zellen der IV. Schichte getreten. Nur in einzelnen 
Partien scheint es, als ob dies der Fall wäre. 

Markfasern: Die Markfasern dieses Gebietes sind wohl auch zum Teil an 
der Seite erhalten, an der Kuppe fehlen jedoch die tangentialen Fasern und super- 
radiären Flechtwerke. Die interradiären Flechtwerke sind aber vorhanden, wenn 
auch stark gelichtet. Es ist wieder auffällig, daß die Kuppe und der eine Abhang 
der Windung gegenüber den anderen Partien sehr merkliche Differenzen aufweisen. 

Glia: Die Glia zeigt reichliche Blasenzellen und eine Vermehrung der Glia- 
kerne im Gewebe, nicht aber an den Gefäßen. Und nirgends sind Knótchenbil- 
dungen zu sehen. Die Gefäße sind hyperämisch, in der Wand etwas verändert. 


Areal 18. 


Pia: Die Pia ist hier fibrös verbreitert, reich an Gefäßen. Die Molekular- 
schichte ist ziemlich normal. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten nähern sich an der Kuppe 
wiederum denen des Areal 19. Besonders sind die Ausfälle in der 111, Schichte 
groß, aber in der IV. und in den inneren Schichten nicht zu leugnen. Es ist merk- 
würdig, wie wenig die Seitenteile betroffen sind. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen ein ganz analoges Verhalten wie früher. 

Glia: Glia desgleichen. 


Areal 17. 


Pia: Die Pia ist hier sehr zart, die Molekularschichte normal. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellen zeigen sich fast normal, nur dort, 
wo das Areal 17 auf Areal 18 übergeht, sind in der III. Schichte, aber in der Tiefe 
derselben, Ausfälle kenntlich. 
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Markfasern: Die Markfasern zeigen ein sehr gutes Erhaltenbleiben der 
tangentialen Fasern und der Vicque d’Azyrschen Streifen. 
Glia: Die Glia ist wie früher. 


Areal 43. 


Pia: Die Pia ist wieder etwas zarter. Es fällt nur auch hier der Gefäßreichtum 
und die ungemein weiten Gefäße auf. Die Molekularschichte ist etwas schmaler 
als normal. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen wiederum zahl- 
reiche Ausfälle, u.zw. vorwiegend an der Kuppe durch alle Schichten durchgehend. 
Diese Ausfälle sind so hochgradig, daß direkte Zelldefekte entstehen. Die erhaltenen 
Zellen zeigen schwere Veränderungen. Am besten erhalten sind die tiefsten und 
äußersten Lagen. 

Markfasern: Das Weigertpräparat läßt gleichfalls eine ungemein starke 
Aufhellung der Fasern an einzelnen Partien erkennen. Man sieht die interradiären 
Flechtwerke an diesen Stellen schwinden. 

Glia: Die Glia ist wohl fibrös vermehrt, auch zellulär, aber nicht im Verhältnis 
zu den Ausfällen. Nirgends eine Knötchenbildung. 


Areal 41 und 42. 


Pia: Die Pia ist etwas verbreitert, aber nicht sehr wesentlich. Die Molekular- 
schichte ist aber verschmächtigt. 

Zellveränderungen: Auch hier ist wieder der Zellausfall ein sehr großer, 
wobei das Areal 41 gegen die Windungssteile hin sehr zellreich ist. Dann folgt eine 
Partie mit Zellausfällen, diesmal nicht mehr generalisierend, streifenförmig. Diese 
Partie geht über auf das Areal 42, trifft aber hier nur die III. Schichte und wird 
auch am Windungsabhang wieder weniger. Die IV. Schichte ist vorwiegend im 
Areal 41 getroffen, wo auch die Innenschichten sehr gelitten haben, während dies 
im Areal 42 weniger der Fall ist. 

Markfasern: Die Markfaserndefekte stellen ein genaues Ebenbild der Zell- 
ausfälle dar. Wo dies stark ist, ist auch der Markausfall ein stärkerer und trifft 
natürlich die feineren Fasern. 

Glia: Die Glia verhält sich wie in den bereits geschilderten Partien. Jeden- 
falls ist nirgends eine deutliche Knötchenbildung zu sehen. 


Areal 22. 


Pia: Die Pia ist wie an den früheren Schnitten, die Molekularschichte eher 
etwas breiter. 

Zellveränderungen: Auch hier sind wieder mächtige Zellausfälle, aber 
vorwiegend in der II. und III. Schichte, weniger in der IV. Schichte, wo sie mehr 
streifenförmig sind. Hier sind die inneren Schichten ganz gut erhalten. Aber 
die Ausfälle in der III. Schichte sind so auffällig, daß sie schon bei der schwächsten 
Vergrößerung hervortreten. 

Markfasern: Das Weigertpräparat zeigt wohl tangentiale Fasern, aber 
die Flechtwerke sind sehr schütter. Man sieht auch kleine fleckweise Entmarkungen. 
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Glia: Die Glia ist sehr kernreich. Hier hat es manchmal den Anschein, 
als wollte sich ein Knötchen bilden. Man sieht auch, daß die IV. Schichte sehr 
geschädigt ist, weil ein großer Teil der kleinen Zellen durch Gliakerne ersetzt er- 
scheint, infolgedessen bei schwacher Vergrößerung der Eindruck der Intaktheit 
der Zellschichten erhalten wird. 


Gefäße: Die Gefäße sind hyperämisch, auch in der Wand verändert. 


Areal 21. 


Pia: Die Pia ist hier viel zarter wie in den früheren Präparaten. Die Molekular- 
schichte ist ein wenig höckerig, verbreitert. 


Zellveränderungen: Die Zellschichten zeigen einen relativen Zellreichtum, 
wenn man auch an einzelnen Stellen den Eindruck gewinnt, daß hier beträchtliche 
Ausfälle statt hatten. Das gilt wiederum besonders für die Kuppe der Windung, 
wo in der IIL Schichte, aber auch in der IV. und in den tieferen, Ausfälle sich 
finden. Stellenweise fehlt die IV. Schichte, dann kommt ein Gebiet, wo die Zellen 
vollständig normal sind. 


Markfasern: Das Weigertbild entspricht nicht ganz diesen Erscheinungen. 
Es ist allerdings nicht sonderlich gut gefärbt und zeigt auffallende Lichtungen 
der feineren Fasern. 


Glia: Die Glia ist fibrös vermehrt. Auch in den Kernen ist eine Vermehrung 
ohne Knötchenbildung vorhanden. 


; Areal 20. 


Pia: Die Pia fehlt, die Molekularschichte ist sehr schmal. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten lassen nur bei genauem 
Zusehen vielleicht in dem Zentrum der III. Schichte, weniger in den äußeren 
Partien, immer um Gefäße herum, Ausfälle erkennen. Es ist die Mitte der 
III. Schichte am stärksten getroffen, die inneren Schichten sind sehr zellreich. 
Man kann nicht erkennen, daß hier ein besonderer Ausfall statt hat. 

Markfasern: Das Weigertprüparat dieser Gegend zeigt die tangentialen 
Fasern sehr zart, die superradiären Flechtwerke und interradiären Flechtwerke 
auffállig gelichtet. Die Radien aber sind sehr deutlich. Auch hier zeigt sich die 
Lichtung vorwiegend um die Gefäße, so daß auch sie fast fleckweise erscheinen. 

Glia: Die Glia zeigt wohl eine Vermehrung der zellulären Elemente, ohne 
jedoch sonderlich hervorzutreten. 


Gefäße: Die Gefäße sind etwas verdickt, im ganzen wenig affiziert. 


Areal 37. 
Pia: Die Pia wenig verbreitert, die Molekularschichte auffallend schmal. 
Ödem in der II. und III. Schichte. 


Zellveränderungen: Hier sind die Zellausfälle sehr auffällig. Es ist 
merkwürdig, daB die IL Schichte viel besser erhalten ist als die IIL In der 
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III. Schichte sind stellenweise nur einzelne Zellen erhalten. Es ist ein herdweiser 
Ausfall, der auch auf die IV. Schichte übergreift, aber diese nur weniger trifft, 
während die inneren Schichten eine sehr gute Tinktion aufweisen können. An 
den stärkst getroffenen Stellen zeigen auch die inneren Schichten Defekte. Die 
Zellen sind ganz deformiert, zeigen aber keine Quellungserscheinungen. Sie 
schwinden in der gewohnten Weise, indem sie verschatten. 

Markfasern: Die Flechtwerke fehlen stellenweise vollständig, an anderen 
Stellen ist wieder etwas von den Flechtwerken zu sehen. Die Radien sind tadel- 
los erhalten. 

Glia: Die Glia zeigt deutliche Vermehrung der zellulären Elemente. Aber 
Knötchenbildung oder perivaskuläre Anhäufungen sind nicht wahrzunehmen. 
Blasenzellen in der II. Schichte. 

Gefäße: Die Gefäße sind etwas verbreitert. 


Areal 38. 


Dieses Areal verhält sich analog dem Areal 37. Während die Kuppe und 
. die eine Seite der Windung mächtigere Ausfälle sowohl im Areal II als auch in III 
zeigen, die auch auf die IV. Schichte übergreifen, ist die andere Kuppenhälfte 
außen zellreicher und zeigt eher im Areal IV Ausfälle, während die inneren Schichten 
hier recht zellhältig sind. 

Markfasern: Dementsprechend ist auch die tangentiale Faserschicht 
stellenweise sehr gut erhalten, stellenweise weniger gut. Man sieht kleine Flecken. 
Die Baillargerschen Streifen deutlich. 

Glia: Die Glia ist wie früher. 

Areal 31. 


Die Molekularschichte breit, sehr starkes Ödem der Rinde. 

Zellveránderungen: Auch hier ist der Ausfall in der III. Schichte ein 
ganz exzessiver, aber auch die II. Schichte zeigt ihn, während die IV. wesentlich 
besser erhalten ist. Auch hier ist wieder die Kuppe und eine Seite stürker betroffen, 
die andere Seite frei. Die Zellveránderung ist die gewohnte. Man sieht hier auch 
deutlich Zellsklerosen. 

Markfasern: Das Weigertpräparat ist ein getreues Abbild der Zellfärbungen, 
sowohl was die tangentiale Schichte als die Flechtwerke anlangt. Die Radien sind 
gut erhalten. 

Glia: Der Kernreichtum der Glia ist ein sehr beträchtlicher. Stellenweise 
fast Knótchenbildung. 

Areal 23. 


Pia: Die Pia ist hier relativ zart, stellenweise verbreitert. Die Molekular- . 
schichte sehr breit. Ödem in der II. und III. Schichte sehr dicht. Dieses Areal ist 
auffallend gut, fast normal. Es stellt allerdings ein Windungstal dar. Dort, wo 
es auf Areal 24 übergeht, zeigen sich Veränderungen. 

Markfasern: Dasselbe gilt von den Fasern. 
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Areal 24. 


Die Molekularschichte ist breit, Ödem in der II. und III. Schichte. 

Zellveränderungen: Große Ausfälle der IL, besonders aber in der III. 
Schichte, der Kuppe und der Seite entsprechend. Auch die IV. Schichte hat sehr 
stark gelitten, während die inneren Schichten weniger gelitten haben, am meisten 
die Schichten II und 111, Die Ausfälle sind fleckweise, die Zellveränderungen wie 
früher. 

Markfasern: Die Markfasern sind gut gefärbt. 

Glia: Die Glia ist zellulär vermehrt, keine Knötchenbildung. 

Gefäße: Auch an den Gefäßen keine Vermehrung der Glia, nur die freien 
Kerne sind vermehrt und etwas Neuronophagie. 


Areal 32. 


Pia: Hier sind wieder sehr weite Gefäße in der Pia. Die Molekularschichte 
breit. 
Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten wie in den früheren : 
Schnitten, jedoch nicht so intensiv getroffen. Die Ausfälle gehen aber durch die 
III. und IV. in die inneren Schichten. Hier ist an einer Stelle die VI. Schichte so 
getroffen, daß man darin keine Zellen mehr sieht. Am besten erhalten erscheint 
die V. Schichte. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen in charakteristischer Weise Ent- 
markung der tangentialen Fasern, Verlust der superradiären und interradiären 
feinen Netze, aber Erhaltensein der groben Fasern in den Streifen, sowie eine 
Verschmächtigung der Radien. 

Glia: Auch hier ist die Glia kernreich. 

Gefäße: Sonst an den Gefäßen etwas vermehrte Glia. Neuronophagie. 
Keine Knötchen. 


Areal 33. 


Molekularschichte normal breit. 

Zellveränderungen: Zellgehalt relativ gut, einzelne Zellen deutlich ver- 
ändert. 

Markfasern: Tangentiale Schichte relativ sehr gut erhalten, auch die 
superradiären Flechtwerke besser in den Ebenen. 

Glia: Die Glia zeigt nur mäßige zelluläre Vermehrung. 


Areal 25. 


Die Molekularschichte sehr breit. 

Zellveränderungen: Die IJ. Schichte sehr schwer geschädigt, fokale Aus- 
fälle auch in der III. Schichte, die bis in die IV. hineingehen. Die tieferen Schichten 
sind besser erhalten, doch sind auch hier die Ganglienzellen schwer verändert. 
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Markfasern: Tangentiale Fasern stellenweise erhalten, stellenweise etwas 
defekt, dagegen die Flechtwerke sehr entmarkt. Auch die Radien sind dünner. 


Glia: Die Glia ist zellulär und fibrillär vermehrt aber keineswegs im Ver- 
hältnis zu den Ausfällen. Keine Knötchenbildung. 


Areal 26, 29, 30. 


Pia: In der Pia finden sich Gefäße mit schwerer Intimawucherung. Die 
Molekularschichte ist stellenweise etwas verbreitert, entsprechend dem Zellausfall. 


Zellveränderungen: Es ist interessant, daB hier die Ausfälle die Areale 
verschieden treffen. Areal 26 und 30 sind stärker getroffen als 29, die II. und 
III. Schichte stärker als die tieferen Schichten. Am stärksten ist das Areal 30 
getroffen, da es schwere lokale Ausfälle zeigt. Die Ganglienzellschädigung ist 
die gleiche wie früher. Bei stärkerer Vergrößerung sieht man auch, daB die Ganglien- 
zellschädigung in die tiefsten Schichten geht, ohne jedoch schwere Ausfälle zu 
bedingen. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern sind stellenweise gut gefürbt. Die 
Flechtwerke lassen superradiär und interradiär große Ausfälle erkennen, doch 
sind die Baillargerschen Streifen deutlich erkennbar. 


Glia: Die Glia zeigt eine zelluläre Vermehrung. 
Gefäße: Die Gefäße sind in der Wand verdickt und auffallend weit. 


Areal 27. 


Pia: Die Molekularschichte sehr breit, die äußeren Schichten relativ gut 
erhalten. 

Zellveränderungen: Auch in den inneren Schichten sind die Zellen besser 
als z. B. im Areal 30, wenn auch Zelldegenerationen hier sichtlich sind, so erreichen 
sie keineswegs den Grad, der an anderen Stellen beschriebenen. Der Charakter 
der Zelldegeneration ist der gleiche. 


Markfasern: Auch die Fasern sind weniger geschädigt, indem man hier 
sogar die tangentiale Schichte erkennt. Auch die Flechtwerke sind etwas deutlicher. 

Glia: Die Glia zeigt zellulär eine starke Vermehrung mit Neigung zur Neuro- 
nophagie. 

Gefäße: Auch die Gefäße sind reicher von Glia besetzt. 


Areal 28. 


Dieses Areal ist analog dem Areal 27, nur zeigt es lokal stärkere Ausfälle, 
die sich auch im Faserbild bemerkbar machen, indem die sonst gleichmäßige 
superfizielle Schichte hier Unterbrechungen und Aufhellungen zeigt. Das gilt auch 
für die interradiären Flechtwerke. 


Glia: Die Glia zeigt sowohl zelluläre als fibrilläre Vermehrung ohne Knötchen- 
bildung. 


384 Professor Dr. Kiyoshi Takase. 


Areal 34. 


Dieses Areal ist ganz analog dem eben geschilderten, vielleicht, daß hier der 
Prozeß akuter ist, indem man an einzelnen Stellen die Neuronophagie intensiver 
sieht, aber auch hier kommt es zu keinen wesentlichen Ausfällen. Auch bezüglich 
der Fasern gilt das gleiche wie in dem vorigen Areal. 


Areal 35. 


Pia: Die Pia ist auffallend zart, doch sieht man über den Furchen wiederum 
die Gefäße, die erweitert und verdickt sind. 

Zellveránderungen: In der II. Schichte deutliche Lückenbildung. Hier 
sind die Ausfálle um die Furche herum sehr stark. Die II. und III. Schichte, aber 
auch die IV. Schichte sind intensivst getroffen. Die Ausfälle zeigen wiederum 
mehr den Herdcharakter. Viel besser als die äußeren sind die inneren Schichten 
erhalten. Von den Zellen, die nicht geschwunden sind, sind manchmal nur 
Klümpchen und unfórmige Reste erhalten. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern fehlen vollständig. Auch die Flecht- 
werke sind sehr schlecht erhalten. Selbst die Radien zeigen hier kaum eine Färbung. 

Glia: Die Glia zeigt sich fibrillär mehr als zellulär vermehrt. Nachzutragen 
ist noch, daB an Stelle der Furche, die oberhalb des Gefäßes gelegene Hirnhaut 
sehr starkes zelluläres Infiltrat trägt. 


Areal 36. 


Pia: Die Pia ist stark verbreitert, die Molekularschichte ebenfalls etwas 
breiter, als es der Norm entspricht. Ödem in den tiefen Abschnitten. 

Zellverinderungen: In der II. und III. Schichte, zum Teile auch in der 
IV. Schichte sind einzelne Stellen fast vollständig ohne Zellen. Der Herdcharakter 
des Zellausfalles tritt hier besonders deutlich hervor. Im Gegensatz dazu sind die 
tiefen Schichten viel besser erhalten, wenn auch sie reichliche Ausfülle erkennen 
lassen. Am stärksten getroffen wurde die Kuppe. 

Markfasern: Das Markscheidenbild zeigt dementsprechend an der Kuppe 
kaum tangentiale Fasern. Solche sind an der Seite deutlicher. Auch die Flecht- 
werke verhalten sich so, daß sie an der Kuppe sehr dürftig sind, während sie an 
den Seiten viel dichter gefärbt sind. 

Glia: Die Glia zeigt die bekannte zelluläre Vermehrung. 


Gefäße: Die Gefäße sind etwas diekwandiger. 


Areal 13. 


Pia: Die Pia ist zart, Gefäße sehr verbreitert. Die Affektion entspricht 
etwa dem eben geschilderten Gebiet. jedoch nicht von solcher Intensität. 

Zellveränderungen: Auch hier ist der Ausfall an der Kuppe der II. und 
besonders der III. Schichte sehr deutlich. Zellsklerosen sehr häufig. 
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Markfasern: Die tangentiale Faserschichte ist ganz gut erhalten, die 
Flechtwerke dagegen sind sehr schlecht, die Radien besser. 


Areal 14. 


Hier gehen die Ausfälle auch auf die inneren Schichten über, die zellarmer 
erscheinen als gewöhnlich. Es macht den Eindruck eines mehr diffusen Zellaus- 
falles. Auffällig gut erhaltene tangentiale Fasern, weniger gut die interradiären 
Flechtwerke. 

Areal 52. 


Die Molekularschichte ziemlich breit, kernreich. 

Zellveränderungen: Die II. und III. Schichte zellarm, IV. Schichte deut- 
licher, die inneren Schichten wieder sehr zellarm. Auch hier hat man den Eindruck, 
daß ein Prozeß mehr diffus die Rinde ergreift und es ist interessant, wie ungleich- 
mäßig das ganze Areal ergriffen ist, indem ein Teil ergriffen, der andere frei ist. 

Markfasern: Die Faserfärbung läßt nichts besonderes hervortreten. 
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-Die experimentelle Eisenvergiftung beim Hund 
mit Kck’scher Fistel. 


Von 
Dr. Hans Hoff. 
Mit 9 Abbildungen im Texte. 


Spatz hat in den Zellen des Globus pallidus und der Sub- 
stantia nigra Zellen gefunden, die sich durch ihren reichen 
Eisengehalt vor allen andern Zellen auszeichnen. Er nimmt an, 
daß dieses Eisen eine Rolle in dem Stoffwechsel der Zelle spielt 
und mit der Funktion dieser Zellen vielleicht in irgend einem 
Zusammenhange stehe, denn es sind gerade jene Zentren, die für 
die Funktionen des extrapyramidalen Systems von der größten 
Bedeutung sind. C. und O. Vogt sprechen direkt von einem 
spezifischen Chemismus dieser Zellen. 

Bei Erkrankung dieser Zellen kommt es zu einer besonderen 
Speicherung des für die Physiologie der Zellen wichtigen Eisens 
innerhalb und um die Zelle. Es scheint dies ein Ausdruck des 
. Mifverháltnisses zwischen Eisenangebot und Verbrauch zu sein. 
Müller fand bei Fällen mit chronischen Zuständen nach Enze- 
phalitis epidemica, bei welchen es zu Störungen in den extra- 
pyramidalen Bahnen gekommen war, reichliche Aufspeicherung 
von Eisen. Wuth verwendete die von Neumann angegebene 
Mikromethode zum Nachweis des Eisens und konnte zahlen- 
mäßig das Überwiegen des Eisens in jenen, von Spatz ange- 
gebenen, Hirnteilen nachweisen. 

Wenn nun das Eisen wirklich eine solche hervorragende 
Rolle in der Physiologie der Hirnzelle spielen soll, wie müßte 
sich die Zelle gegenüber dem Überschuß an Eisen verhalten? 
Von diesem Standpunkt ausgehend, versuchte ich nun eine 
chronische Eisenvergiftung beim Hunde zu erzielen. Das Eisen 
wird aber bekanntlich von Leber und Milz gebunden und ent- 
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giftet. Ein Umschalten des Leberkreislaufes, so daß das Blut 
von den Verdauungsorganen zuerst zum Gehirn und dann erst 
rückläufig zur Leber führt, mußte auch bei geringen Eisen- 
gaben einen Überschuß von Eisen in diesen Zellen, die nach 
der Annahme von Spatz besonders begierig Eisen aufnehmen, 
herbeiführen und zu schweren Stoffwechselschädigungen dieser _ 
Zellen führen. Zu diesem Zwecke wurden zwei Hunden eine 
Ecksche Fistel angelegt, die von Prof. Rothberger und 
Dr. Chiari ausgeführt wurde!). Den Hunden mit beinahe voll- 
ständig eiweißfreier Kost genährt, wurde nach acht Tagen, 
nachdem sich dieselben vollständig von der Operation erholt 
hatten, täglich dreimal 20 Tropfen Ferri sesquichlorati intern 
verabreicht. Gleichzeitig wurde ein weiterer Hund durch neun 
Monate nach Anlegung der Eckschen Fistel bei dieser Kost am 
Leben erhalten, während ein anderes gesundes Tier bei normaler 
Kost ebenfalls dreimal täglich 20 Tropfen Ferri sesquichlorati 
bekam. Neben den histologischen Befunden wurden auch Teile 
des Gehirnes (es handelte sich hier immer um zirka 2 g) zur 
chemischen Untersuchung herangezogen. Und zwar wurde der 
Nucleus dentatus, die Gegend des Zentrums semiovale sowie 
der Globus pallidus und Kontrollstücke aus der Medulla oblon- 
gata möglichst sorgfältig herauspräpariert, wobei hauptsächlich 
darauf geachtet werden mußte, daß weder Gefäße noch Piastücke 
den Anteilen des Gehirnes, die der chemischen Untersuchung 
zugeführt wurden, anhingen. Die zerkleinerten Stücke wurden 
vier Stunden in Leitungswasser gelegt, dann im ۵ 
abgedampft, schließlich im Trockenschrank einige Tage bei 60° 
erhitzt, nochmals zerkleinert und endlich im Exsikator über 
H,SO, durch 14 Tage aufbewahrt. Dann wurde genau das von 
Neumann angegebene Säure-Veraschungsverfahren angewendet, 
das auch Wuth bei seinen Untersuchungen benützte. Als 
Kontrolle dienten verschiedene Konzentrationen des Eisen- 
chlorids. Wichtig war es darauf zu achten, daß das Verfahren 
nicht früher angewendet wurde, bis auch bei kleineren Mengen, 
die im Exsikator aufbewahrt wurden, sich auch nach längerer 
Zeit keine Gewichtsabnahme mehr feststellen ließ. 





1) Es ist mir eine angenehme Pflicht diesen Herren auch an dieser Stelle 
zu danken. 
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Versuchsprotokolle: 


Hund I: 26. V. 1923 Operation. 


Anlegung der Eckschen Fistel, starke Blutung aus der Vena portae, die aber 
schließlich zum Stillstand gebracht werden kann. 

27. V. Der Zustand des Hundes ist sehr schlecht. 

29. V. Das Tier nimmt keine Nahrung, eingeflößte Milch wird erbrochen. 

30. V. Leichte Besserung; das Tier nimmt Reisbrei. 

1. VI. Der Hund fühlt sich ganz wohl, springt bereits im Käfig herum; 
nimmt Nahrung: Brot, Reis, Zucker. 

3. VI. Gute Wundheilung. Das Tier ist ganz frisch, zeigt keinerlei Erschei- 
nungen, frißt seine Nahrung mit gutem Appetit. 

6. VI. Die Wunde ist per primam verheilt, der Hund zeigt keinerlei Erschei- 
nungen. 

7. VL Der Hund bekommt täglich dreimal 15 Tropfen Ferri sesquichlorati 
seiner Nahrung zugemischt. Die Nahrung besteht auch fernerhin aus Reisbrei, 
Brot und Zucker. 

8. VI. Keinerlei Veränderungen im Zustandsbild. 

9. VI. Der Hund bekommt täglich dreimal 20 Tropfen Ferri sesquichlorati. 

14. VI. Der Hund zeigt Spannungszustände in den vorderen Extremitäten; 
rhythmisch choreiforme Bewegungen im rechten Schultergelenk, Speichelfluß. 

20. VI. Der Hund zeigt Spannungen in den vorderen und hinteren Extremi- 
täten, deutliche Steigerung des Tonus, Bewegungsarmut, steht den ganzen Tag 
mit gesenktem Kopf im Käfig herum. Die choreiformen Zuckungen in der rechten 
Schulter dauern weiter an. 

28. VL Der Hund steht bewegungsarm im Käfig, vordere und hintere Pfoten 
sind gespreizt, deutliche Steigerung des Tonus; der Kopf ist gesenkt, das Maul 
geöffnet, fortwährender Speichelfluß; rhythmische Zuckungen, namentlich in der 
rechten Schultermuskulatur und auch in der beiderseitigen Halsmuskulatur, so 
daB der Kopf ständig Wackelbewegungen ausführt. Die Nahrungsaufnahme ist 
eine gute, doch muß man das Tier direkt zur Nahrungsaufnahme drängen. Keine 
bedeutende Gewichtsabnahme. 

6. VIL Keine Änderung im Zustandsbild. 

14. VIL Keine Änderung im Zustandsbild. 

19. VII. Der Hund bekommt plötzlich abends nach der Nahrungsaufnahme 
einen Anfall, bei welchem er scheinbar bewußtlos zu Boden stürzt, die Pupillen 
sind maximal weit, reagieren nicht auf Licht. Erst tonische Starre, dann klonische 
Krämpfe, namentlich in der Kaumuskulatur, wobei das Tier knirschende Laute 
hervorbringt. Dann Zuckungen, erst in der rechten vorderen Extremität, dann 
in der linken, schließlich im Rumpf und in der linken hinteren Extremität. Der 
Anfall dauert ungefähr 1 bis 2 Minuten, dann springt das Tier auf, watschelt schwer- 
fällig, doch dabei fröhlich bellend zum Futtertrog und frißt wieder. 

23. VIL Neuerlicher Anfall. 

26. VII. Neuerlicher Anfall. 

30. VIL Wieder ein Anfall. Das Tier nimmt ständig an Gewicht ab. 

1. VIII. Neuerlich zwei Anfälle. Das Eisen wird ausgesetzt. 
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3. VIII. Neuerlicher Anfall. 

7. VIII. Das Tier erholt sich sichtlich, bisher kein Anfall mehr. 

9. VIII. Kein Anfall. Das Tier bekommt wieder dreimal täglich 20 Tropfen 
Eisenchlorid. 

10. VIIL Neuerlicher Anfall. 

12. VIII. Drei Anfälle, die immer mit Kaukrämpfen eingeleitet werden. 

15. VIII. Wiederholte Anfälle. Das Tier nimmt an Gewicht ab. 

17. VIII. Das Tier ist kaum mehr imstande zu stehen, lehnt öfters ganz 
steif und starr an der Wand des Käfigs, dabei ist die Haltung noch immer un- 
verändert. Auffallend ist die Bewegungsarmut. Frißt nur sehr wenig und nur 
dann wenn es gefüttert wird. 

19. VIIL Wiederholte Anfälle, die Tag und Nacht andauern. 

20. VIIL Das Tier liegt am Boden, ist vollkommen steif, starke Erhöhung 
des Tonus aller Extremitäten. Der Kopf ist nach rückwärts gebogen. Speichel- 
fluß besteht noch weiter fort, ebenso dauern die choreiformen Zuckungen in Schulter- 
und Halsmuskulatur fort. Beinahe jeder Versuch das Tier zu füttern, löst einen 
neuerlichen Anfall aus. 

21. VIII. Exitus letalis. 


Das Gehirn dieses Tieres wird einem Kaninchen über- 
impft, doch bleibt das Tier während der zweimonatigen Be- 
obachtung vollständig gesund, ebenso ist eine Bluttransfusion, 
die bei dem sterbenden Tier vorgenommen wurde, auf einen 
andern Hund erfolglos. 

. Der histologische Befund ergibt: Hirnrinde: Keine Zeichen 
einer bestehenden Meningitis. Ebenso findet sich auch im Be- 
reiche der Rinde selbst kein Zeichen einer akut entzündlichen 
Reaktion; im übrigen zeigen sich höhergradige parenchymatöse 
Veränderungen. Generell’ betrachtet, ein starker Ausfall an 
Ganglienzellen aller Schichten. Eine besondere Prädilektion 
einzelner Zonen läßt sich nicht nachweisen. Der Ausfall der 
Ganglienzellen erfolgt zum Teil fleckweise, zum Teil kann man 
nur eine Verminderung nervöser Zellen in einem Areal fest- 
stellen, doch scheint an gewissen Punkten eher der fokale Aus- 
fall zu právalieren. Was nun die feinere histologische Be- 
schaffenheit der Nervenzellen anlangt, so zeigen sich ver- 
schiedenste Formen der Zellerkrankung. Im allgemeinen sieht 
man am meisten die Formen der chronischen und schweren 
Zellerkrankung im Sinne von Nißl. Die Ganglienzellen sind 
zum Teil auffallend geschrumpft, die Fortsätze vielfach auf 
weite Strecken hin verfolgbar. Das Tigroid entweder rand- 
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herdförmigen. Ausfälle kann man mitunter. eine stärkere Aus- 
dehnung dieses gliösen Proliferationsprozesses erkennen, doch 
gilt dies keineswegs generell, da sich auch an Stellen von 
stärkerem parenchymatösen Zerfall derartige Hyperplasien der 
Glia nicht erkennen lassen. Letztere selbst zeigt, wie bereits 
erwähnt, typische hyperplastische Zellformen, doch kann man 
auch daneben deutlich ausgesprochene regressive Erscheinungen 
an einzelnen Zellen erkennen. Man sieht in diesem Sinne 
typische dysplastische (amöboide) Gliazellen, doch erreichen 
diese keinen nennenswerten Grad. Reaktionen seitens des 
Gefäßapparates finden sich nicht. Man kann weder entzündliche 
Veränderungen in den Lymphräumen der Gefäße feststellen, noch 
erreichen auch Veränderungen an der Gefäßwand ein besonders 
beachtenswertes pathologisches Maß. 

Nucleus caudatus: Hier findet sich die Ependymschicht 
vollkommen intakt; unter derselben eine Zone beträchtlicher 
Wucherungen subependymärer Gliaelemente. Zum Teil herd- 
förmige Wucherung der Zellen, vielfach in der Umgebung der 
Gefäße, doch jeglicher Mangel mesodermal entzündlicher Mit- 
beteiligung. Hier zeigt sich eine starke Vermehrung der Glia- 
zellen durch Bildung großer spinnenförmiger, fortsatzreicher 
Zellen verschiedensten Größenkalibers nebst leichter Ver- 
dickung der Gefäßwand und Mitaffektion adventitieller Zellen, 
sowie geringer Wucherung der Intimakerne. Im. Ganglion selbst 
fehlen Zeichen gröberer Destruktionsprozesse am Parenchym, 
doch zeigen sich zahlreiche Ganglienzellen erkrankt, ohne jedoch 
die Intensität der Veränderungen in der Hirnrinde zu erreichen. 
Die großen Zellen des Nucleus caudatus zeigen vielfach im 
Nißlbild eine Verdunkelung der Zeichnung, die Kerne sind 
überaus chromatinreich, gewissermaßen von Farbstoff inbibiert. 
Das Tigroid des Plasmas ist randständig und verklumpft. Die 
kleinen Zellen zeigen stärkere Veränderungen im Sinne schwerer 
Erkrankung, die Fortsätze dieser Zellen werden mitunter auf 
weite Strecken hin sichtbar. Im allgemeinen zeigt sich eine 
lebhafte Wucherung der Neuroglia, wobei es zur Bildung von 
ganz kleinen Rasen kommt, Gebilden, welche vielfach aus großen 
hellen Gliakernen bestehen, um die herum sich ein plasma- 
tischer Schleier gelegt hat. Außerdem kann man ganz ver- 
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28. VI. Der Hund steht bereits auf, schleicht im Käfig herum, bekommt 
die erste Nahrung: Reis in Wasser gekocht. 

29. VI. Wohlbefinden, die Nahrung wird gut aufgenommen, das Tier ist 
ganz frisch und munter. 

5. VII. Ständiges Wohlbefinden, gute Nahrungsaufnahme, das Tier beginnt 
bereits an Gewicht zuzunehmen, Wunde ist per primam verheilt. 

6. VII. Das Tier bekommt täglich dreimal 20 Tropfen Ferrisesquichlorati 
der Nahrung beigemengt, die gut vertragen werden. 

8. VII. Keinerlei Änderung im Zustandsbild. 

12. VII. Das Tier zeigt auffallende Bewegungsarmut, springt nicht mehr im 
Käfig herum, steht stundenlang am selben Fleck. Nahrungsaufnahme gut, trotz- 
dem Gewichtsabnahme. 

18. VII. Auffallende Stellungsanomalie des Tieres. Der Hund steht mit 
gesenktem Kopf, gekrümmten Rücken so da, daß die Vorderbeine und die Hinter- 
‘beine beinahe am selben Fleck ruhen. Zeitweise choreiforme Zuckungen in der 
Schultermuskulatur, sonst keine Symptome außer Erhöhung des Tonus der vorderen 
und hinteren Extremitäten. 

26. VII. Dauernde Bewegungsarmut, Erhöhung des Tonus der Extremi- 
täten und der Nackenmuskulatur. Das Tier bleibt in den unmöglichsten Stellungen 
die ihm gerade gegeben werden, stehen, bei jeder intendierten Bewegung kommt 
es zu einem heftigen Tremor in der Extremität. 

4. VIII. Keine Änderung im Zustandsbild. 

12. VIII. Keinerlei Änderung im Zustandsbild. 

26. VIII. Die Tonussteigerung in den Extremitäten hat vielleicht etwas 
zugenommen, ebenso kommt es beim Anruf des Hundes zu wahren Schüttel- 
krämpfen im ganzen Körper. Sonst sitzt das Tier apathisch und ruhig in den ab- 
sonderlichsten Stellungen im Käfig, wobei die oben erwähnte Stellung mit 
gekriimmtem Rücken, die Vorder- und Hinterpfoten beinahe an einem Fleck, 
den Kopf geneigt, nach links gewendet, bevorzugt wird. 

4. IX. Deutlicher Speichelfluß, fortwährende Kaubewegungen. 

18. IX. Keine Änderung im Zustandsbild außer einer weiteren Erhöhung des 
Tonus der Extremitäten und Verstärkung aller Symptome. 

1. X. Der Hund erbricht die Nahrung, das Eisenchlorid wird ausgesetzt. 

3. X. Der Hund nimmt prompt wieder seine Nahrung, keine Änderung im 
Zustandsbild. 

7. X. Der Hund bekommt wieder Ferri sesquichlorati-Lösung. 

21. X. Der Hund ähnelt jetzt in seinem Zustandsbild ganz dem erst beschrie- 
benen Hund, aber ohne daß epileptische Anfälle bei diesem Tier auftreten. 

29. X. Der Hund wird durch Entbluten mit körperwarmer Ringer-Lösung 
geschlachtet, das Hirn einem Kaninchen mit negativem Erfolg überimpft. 


Die histologische Untersuchung ergab: Hirnrinde: Leichte 
produktive Zellvermehrung in den Meningen und den Gefäßen, 
die mit den Pialtrichtern in die Hirnrinde hinabsteigen. Haupt- 
sächlich werden die Zellen aus Gefäßwandelelementen zu- 
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bescheidene und auch die Gefäßwanderkrankung, die wir im 
früheren Falle beschrieben haben, und welche sich auch hier 
findet, erreicht keineswegs jenen Grad, wie im I. Fall. Hingegen 
zeigt sich besonders im tiefen Mark eine Wucherung der Neu- 
roglia (siehe Abb. 7) und der Gefäße, die stellenweise stärkere 
Grade erreicht und zur Hosen- bezw. Rosettenbildung führt. 


Im Bereiche der Stammganglien finden sich, älınlich 
wie im I. Fall, hochgradige parenchymatöse Veränderungen 
in den Ganglienzellen, die sich sowohl im Sehhügel als auch 
im Putamen, bezw. im Globus pallidus aussprechen. Viel- 
fach handelt es sich hier um schwere vakuoläre Erkrankungen, 
die oft zum Zelltode sowie einer allgemeinen Restrinktion der 
Ganglienelemente führen. Zum Teil sieht man auch sklero- 
sierende Prozesse an den Zellen, die sich z. B. im Globus 
pallidus mitunter vorfinden. Auffallende gliöse Reaktionen, wie 
im ersten Falle sind hier weniger nachweisbar, nur die Pro- 
duktion von Gefäßwandzellen ist auch hier ausgesprochen. 
Ebenfalls vermissen wir hier die im I. Fall deutlich hervor- 
tretende Anreicherung von Gewebseisen. 


Auch im Mittelhirn erscheinen die parenchymatösen Ver- 
änderungen geringer als im ersten Fall; auch hier eine partielle 
Erkrankung der Ganglienzellen verschiedenster Art und Inten- 
sität, doch sind die produktiven Erscheinungen seitens der 
Neuroglia im allgemeinen geringer als im erst beschriebenen 
Falle und die Gefäßwandaffektion ist in diesem Areal wesentlich 
geringer ausgesprochen. Eine leichte reaktive Vermehrung von 
Zellen in der Umgebung der Meninx ohne typische hämatogene 
Elemente. 

In der Brückengegend sind die Veränderungen nur sehr 
gering. 

Im Kleinhirn findet sich eine Erkrankung Purkinjescher 
Zellen und stellenweise eine Wucherung von Gliazellen im Be- 
reiche der erkrankten Zellen. 

In der Medulla oblongata finden sich gleichfalls noch aus- 
geprägte Zeichen degenerativer Parenchymerkrankung. Der Grad 
derselben ist kein exzessiv hoher, doch findet man neben völlig 
gesunden auch recht schwer erkrankte Ganglienzellen; z. B. 
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unseres Erachtens auch ein Teil der Nervenzellenerkrankung 
nicht Folge einer primären Toxinwirkung zu sein. Hiefür 
scheint uns der Umstand zu sprechen, daB bei beiden Ver- 
suchstieren konkurrierend mit den pathologischen Veränderungen 
im Parenchym und der Neuroglia eine hochgradige Erkrankung 
der Gefäße zur Beobachtung gelangt. Es wäre bei der Differenz 
der Gefäßerkrankung in den beiden Fällen sehr leicht denkbar, 
daß auch ein Teil der schweren Zellerkrankungen im ersteren 
Falle eine sekundäre Folge der stärkeren Gefäßaffektion dar- 
stellt. Dies erscheint uns im Hinblick auf histologische Befunde 
bei anderen Schwermetallintoxikationen, wie z.B. Blei, überaus 
plausibel und der Typus der Gefäßerkrankung ähnelt durchaus 
jenen Gefäßveränderungen, die wir nach Einwirkung von Metall- 
giften zu beobachten Gelegenheit haben. Die Gefäßerkrankung 
selbst entspricht einer typischen End- und Periarteriitis, wobei 
es zu einer besonders reichlichen Proliferation von Adventitia- 
zellen kommt, die förmliche Mäntel bilden und deren Form 
schließlich auch Vergrößerung des Durchmessers der Gefäß- 
wände bilden. Umgekehrt führt die Proliferation der Intima- 
zellen zu einer Veränderung des Lumens und damit gleichzeitig 
auch wieder zu einer Verdickung der Gefäßwände selbst. Außer 
dieser typischen pathologischen Erkrankung des Gefäßapparates 
im Nervensystem, die lokalisatorisch betrachtet, im Vorderhirn 
am stärksten ist, kommt es auch in diesen Gegenden zu einer 
keineswegs unbeträchtlichen Vermehrung von Kapillaren. Außer 
dieser mesodermalen Proliferation reagiert in ähnlicher Weise 
die Neuroglia. Wir finden in allen erkrankten Gegenden eine 
recht energisch auftretende Hyperplasie der Zellen, wobei sich 
hauptsächlich progressive Formen zeigen, regressive hingegen 
verhältnismäßig in geringer Zahl auffindbar sind. Auch diese 
Erscheinung dürfte man mit einiger Berechtigung auf die Folgen 
einer subakuten, fast möchte man sagen, einer leicht chronifi- 
zierenden Giftwirkung beziehen, welche die im allgemeinen 
toxinresistente Neuroglia nur zur defensiv orientierten Hyper- 
plasie reizt, jedoch nicht die genügende Intensität hat, um die 
Glia selbst vital zu schädigen. Auch dieser Befund stimmt im 
wesentlichen mit jenen Befunden überein, die wir bei der- 
artigen Giftwirkungen zu beobachten Gelegenheit haben. Wenn 
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wir nun auf Grund dieser histologischen Kriterien den Prozeß 
klassifizierend registrieren wollen, so dürften wir kaum fehl 
gehen, wenn wir ihn in die Gruppe der produktiven Ent- 
zundungen einreihen und ihn in die Parallele setzen zu allen 
Befunden, die wir bei chronisch wirkenden Intoxikationen be- 
obachten. Wenn wir auch durch das Fehlen der infiltrativen 
Erscheinungen im strengsten Sinne des Wortes die Ent- 
zündung nicht akzeptieren dürften, so sprechen doch, abge- 
sehen von den geringen Resten einer Infiltration im zweiten 
Falle, auch andere Momente dafür, daß diese Gruppe der Er- 
krankung zu den Entzündungen hinzuzurechnen wäre. Wir 
wissen aus den Untersuchungen von Fuchs, Pollak und 
Kirschbaum, daß die Anlegung der Eckschen Fistel eine ent- 
zündliche Erkrankung des Nervensystems zur Folge haben kann. 
Es ist auch späterhin berichtet worden, daß bei den Guanidin- 
vergiftungen, woferne diese mehr den Charakter einer subakuten 
Intoxikation tragen, die infiltrativ entzündlichen Veränderungen 
verschwinden und eine rein degenerativ parenchymatöse, pro- 
liferativ gliogene Erkrankung resultiert (Pollak). Es wird nun 
auch in unserem Falle sehr wahrscheinlich, daß, wie wir bereits 
ausgeführt haben, eine kurze infiltrative Episode im Beginn 
der Erkrankung vorhanden war, daß späterhin jedoch diese 
Affektion abgeklungen ist und der Charakter der reinen Ent- 
zündung infolgedessen verwischt wird. Wir werden manch 
einen Teil der vorhin beschriebenen histologischen Verände- 
rungen der Anlegung der Eckschen Fistel zuschreiben und jenen 
Typus von Veränderungen, für den wir die Leberintoxikation 
nicht verantwortlich machen können, auf die Eisenwirkung be- 
ziehen. Hier dürfte, wie bereits bemerkt, die schwere Gefäß- 
erkrankung in allererster Linie eine Bedeutung haben, hiezu 
kommt auch die Anreicherung von Eisen im Gehirn selbst, 
die sich auch histologisch nachweisen läßt. Diese beiden so- 
eben angeführten Komponenten dürften nun mit größter Wahr- 
scheinlichkeit aufeinander wirken und es erscheint aus allen 
angeführten Befunden der Literatur überaus wahrscheinlich, daß 
die Leberintoxikation für die Giftwirkung des Eisens im Gehirn 
beachtenswerten Vorschub leistet. 

In ihrem Zusammenwirken entsteht dann dieses eigenartige, 
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kombinierte histologische Bild, welches charakteristische Kri- 
terien beider Formen trägt und welches am ehesten durch 
eine verstärkte Giftwirkung des Eisens erklärt werden könnte, 
welches Verhalten auch mit den gesamten klinischen Be- 
obachtungen an den Versuchstieren und an den Kontrollen 
in Übereinstimmung zu bringen sein dürfte. 


Die chemische Untersuchung, die wieder nach der oben 
erwähnten Methode ausgeführt wurde, ergab: 


Gewicht der Eisenmenge 
Hirnteile unters. Substanz in Milligramm 
in Gramm auf 100 g Hirnteile 
Nucleus dentatus . . . . 2°02 39°51 
Zentr. semiovale. . . . . 15 33°21 
Globus pallidus . . . . . 1: 9675 
Medulla spinalis . . . . 394 29:23 


Bei beiden Hunden ergibt sich also, daß es möglich ist, 
durch Eisennahrung bei Anlegung einer Eckschen Fistel und 
bei vollstándig eiweiDfreier Kost, durch einfache Gaben ver- 
hältnismäßig geringer Eisenmengen beim Tier schwerste zere- 
brale Symptome zu erzielen, die freilich nicht allein durch 
Störung in den Gebieten, die Spatz angibt, herbeigeführt 
werden. Wir sehen vielmehr, daß die Zerstörungen im Gehirn 
diffuser Natur sind, daß es aber nirgends zu frisch entzünd- 
lichen Herden kommt, sondern daß die degenerativen Ver- 
änderungen und die Veränderungen an den Gefäßen, die viel- 
leicht an die Bleivergiftung erinnern, im Vordergrunde stehen. 
Nun mußte erst bewiesen werden, ob nicht schon das Anlegen 
der Eckschen Fistel allein ohne Eiweißnahrung zu schweren 
Veränderungen im Gehirn führt. Zu diesem Zwecke wurde ein 
Kontrollversuch ausgeführt. 


Hund III. 30. III. Operation. 


Anlegung der Eckschen Fistel, fünf Nähte. geringer Blutverlust. 
31. III. Wohlbefinden des Tieres. 
1. IV. Wohlbefinden, das Tier bekommt etwas Milch. 

Arbeiten aus dem Wr. neurol. Inst. XXV. Bd. 2./3. Heft. 91 
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2. IV. Das Tier beginnt bereits aufzustehen, bekommt Reis mit Milch. 

3. IV. Ständiges Wohlbefinden, geht bereits im Käfig herum, bekommt als 
Nahrung Reis und Wasser. Die Nahrung ist nun weiterhin Reis, im Wasser er- 
weichtes Brot, Zucker und etwas Salz. 

17. IV. Ständiges Wohlbefinden, das Tier nimmt nicht an Gewicht ab, fühlt 
sich wohl, springt im Käfig herum, zeigt keinerlei Erscheinungen. 

17. V. Keinerlei Änderung im Zustandsbild. 

17. VI. Keinerlei Änderung im Zustandsbild außer einer leichten Gewichts- 
abnahme. 

17. VII. Das Tier nimmt ständig an Gewicht ab, fühlt sich aber sonst sehr 
wohl, zeigt keine Erscheinungen. 

17. VIIL Ständiges Wohlbefinden. 

30. XL Ständige Abnahme des Gewichtes, das Tier verfällt sichtlich, ist bis 
auf die Knochen abgemagert, hat aber keine Krämpfe oder Erscheinungen. 

2. XII. Die Nahrung wird erbrochen, das Tier liegt am Boden, versucht 
vergebens sich aufzurichten, ist zu schwach dazu. 


4. XII. In der Nacht stirbt das Tier, ohne Krämpfe, ohne irgend welche Er- 
scheinungen, scheinbar in tiefster Erschöpfung. | 


Die Obduktion ergibt, daß die Ecksche Fistel richtig angelegt war und keinerlei 
Anastomosen vorliegen. Der histologische Befund zeigt lediglich mehr oder 
minder ausgesprochene degenerative Veränderungen aller Regionen, .die aber 
generell betrachtet relativ geringgradig sind. 


Der chemische Befund ergibt folgende Resultate: 


Gewicht der Eisenmenge 
Hirnteile unters. Substanz in Milligramm 
in Gramm auf 100 g Hirnteile 
Nucleus dentatus .... 9:4 41:6 
Zentr.semiovale . . ... 3:5 33°52 
Globus pallidus .... . 31 89:55 
Medulla oblongata. . . . 27 30:0 


Wir sehen also das Fehlen jedes zerebralen Symptoms. 
Symptome, die auf eine Intoxikation hindeuten würden, fehlen 
vollständig. Es scheint sich also in den früher erwähnten Fällen 
zum Großteil um eine Wirkung des Eisens zu handeln, wenn 
auch die Wirkung der Leberausschaltung auf das Gehirn trotz 
des Kontrollversuches nicht ausgeschaltet werden kann und 
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vielleicht bahnend und prädisponierend für die Eisenvergiftung 
wirken dürfte. ۰ 


Nun mußte die Frage aufgeworfen werden, ob es nicht 
schon möglich ist durch Eisenvergiftung allein ohne Leber- 
ausschaltung Hirnsymptome zu erzeugen. Zu diesem Zwecke 
wurde ein Hund durch drei Monate mit Eisen (dreimal täglich 
20 Tropfen Ferri sesquichlorati) bei normaler Kost hauptsäch- 
lich in Fleischnahrung bestehend, gefüttert. Klinisch wies das 
Tier keinerlei Symptome auf, auch der histologische Befund 
war kaum verändert. Die chemische Untersuchung ergab 
folgende Eisenwerte: 


Gewicht der Eisenmenge 
Hirnteile unters. Substanz in Milligramm 
in Gramm auf 100 g Hirnteile 
Nucleus dentatus . . ` 2°02 18°4 
Zentr. semiovale. . . . . 2:4 16:2 
Globus pallidus . . . . . 2:03 23°21 
Medulla oblongata. . . . 3°25 14:97 


Wir sehen hier keine wesentlichen Veránderungen der 
Eisenwerte, die etwas gegen die beim Menschen erhobenen 
zurückstehen. Keine Ánderung im histologischen Bild trotz der 
Eisenzufuhr, keinerlei klinische Symptome. Hiemit scheint die 
Wichtigkeit der Leberausschaltung für den VergiftungsprozeB 
bewiesen zu sein. Es ist wohl nicht gelungen, durch die Eisen- 
vergiftung eine lokalisierte Schädigung jener Zellen, die nach 
Spatz einen spezifischen Eisenchemismus haben, zu erzielen, 
und so eine elektive oder signifikante Schädigung dieses extra- 
pyramidalen Ganglions herbeizuführen, hingegen scheint die ent: 
giftende Rolle der Leber für den Stoffwechsel des Gehirnes, 
auf die schon Fuchs bei seiner Guanidinvergiftung hinwies, 
neuerlich bewiesen zu sein. Es wurde seinerzeit von Mona- 
kow und Stern die Frage aufgeworfen, ob es neben den rein 
mechanischen Schutzwehrorganen, wie es der Plexus, die Hirn- 
gefäße und deren Gliamauer und die Meningen darstellen, auch 
eine chemische Schutzwehr des Gehirnes gibt. In diesem Sinne 
sprechen die hier ausgeführten Untersuchungen. 


27* 
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Es zeigt sich, daß die Leber und wahrscheinlich auch die 
Milz sich schützend vor das bedrohte Gehirn stellen und die 
im normalen Stoffwechsel vorkommenden Gifte binden und 
nur in solchen Mengen dem Gehirn überlassen, als die 
Stoffe für das Gehirn von Wichtigkeit sind. Es ergibt sich 
anderseits auch aus diesen Untersuchungen, daß eine Schädi- 
gung der Leberzellen, vor allen Dingen der Kupferschen Stern- 
zellen, die pathologisch-anatomisch keine auffallende Verände- 
rung darbieten müssen, zu schweren toxisch-degenerativen Ver- 
änderungen des Gehirnes führen kann. Es ist möglich, daß dies 
eines der vielen Mechanismen ist, durch welche es zu Ver- 
änderungen des Gehirnes bei der Leberzirrhose, anderseits daß 
dies auch der Mechanismus ist, bei welchem es zur Ausbildung 
eines Morbus Parkinson kommt. Die Ausschaltung der Leber 
oder irgend eines anderen Organes, das ebenfalls als Bollwerk 
für das Gehirn dient, führt dazu,‘ daß im normalen Leben vor- 
kommende giftige Substanzen schwerste degenerative Er- 
scheinungen im Gehirn hervorriefen. Es liegt uns fern, das 
Eisen als jene Substanz bezeichnen zu wollen. Es kann auch, 
wie schon erwühnt wurde, dem Anlegen der Eckschen Fistel 
nicht jede Bedeutung für den Prozeß abgesprochen werden. 
Wir glauben vielmehr, daß schon das Anlegen einer Eckschen 
Fistel bei vollständig eiweißfreier Kost eine Schädigung der 
Zellen herbeiführt, die nun dem Ansturm der toxischen Sub- 
stanz nicht mehr widerstehen können und umso leichter er- 
liegen. Von Interesse ist es vielleicht auch, daß beim Tiere 
solche diffuse Veränderungen im Gehirn zu klinischen Er- 
scheinungen führen, die an Folgeerscheinungen der Enzephalitis 
und vielleicht auch an den Morbus Parkinson erinnern. 


Zusammenfassung: 


1. Bei chronischer Eisenzufuhr bei Ausschaltung der Leber 
durch Ecksche Fistel lassen sich trotz beinahe vollständig 
eiweißfreier Kost chronische Vergiftungserscheinungen herbei- 
führen, die zerebraler Natur sind. 

2. Die Tiere bekamen Symptome, wie Bewegungsarmut, 
Speichelfluß, Erhöhung des Tonus der Muskulatur, Starre, 
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Stellungsanomalien, in einem Fall traten auch epileptische An- 
fälle auf. Die Tiere lebten mehrere Monate. 


3. Der histologische Befund ergab schwere diffuse Ver- 
änderungen der Ganglienzellen, end- und periarteritische Ver- 
änderungen um die Gefäße, die vielleicht an die Bleivergiftung 
erinnern, reaktive Wucherung der Glia und stellenweise schwere 
Veränderungen derselben. 


4. Der Eisengehalt des Gehirnes stieg um mehr als das 
Doppelte, wobei der Globus pallidus die höchsten Werte aufwies. 


5. Das Kontrolltier, bei dem eine Ecksche Fistel angelegt 
wurde, und das eine vollständig eiweißfreie Kost, aber kein 
Eisen bekam, zeigte trotz fast neunmonatiger Beobachtung keine 
Erscheinungen, außer ständigen Verfall der Kräfte. Es starb 
im 9. Monat an Erschöpfung. Ein weiterer Hund, der bei nor- 
maler Kost und ohne Leberausschaltung mit Eisen gefüttert 
wurde, zeigte klinisch keine Erscheinungen, ebenso war das 
histologische Bild — bis auf hauptsächlich geringfügige degene- 
rative Veränderungen im Zentralnervensystem beim Eck-Hund 
— und der chemische Befund in beiden Fällen unverändert. 


6. Es zeigt sich also, daß es möglich ist, durch relativ 
geringe Mengen von Eisen bei Leberausschaltung eine Ver- 
giftung zu erzielen, die zu degenerativen Veränderungen im Ge- 
hirn führt und deren klinisches Bild an postenzephalitische 
Zustandsbilder oder bei Wilsonscher Krankheit vorkommen, 
erinnert. 
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VI. Mitteilung. 


Experimentelle Analyse des Einflusses des Vestibular- 
apparates auf die Pupille. 


Von 
E. A. Spiegel. 
Mit 1 Abbildung im Text. 


Die Untersuchung der Pupillenveränderungen, welche nach 
Vestibularisreizung auftreten, hat bisher zu widerspruchsvollen 
Resultaten geführt. Während bei kalorischer Reizung (Udvar- 
helyi, Wodak, Nelissen und Weve), Erzeugung eines Über- 
oder Unterdrucks der Luft im äußeren Gehörgang bei Trommel. 
fellperforation (Urbantschitsch, Herzfeld) Pupillenerweite- 
rung, bei Durchströmung des Kopfes mit galvanischem Strom 
(Eulenburg und Schmidt, Hitzig, Ewald) wechselnde Re- 
sultate sowohl im Sinne der Pupillenerweiterung, wie auch der 
Verengerung beobachtet. wurden, führt die Rotation nach Udvar- 
helyi und den ursprünglichen Angaben von Wodak zu einer 
Pupillenerweiterung, nach neueren Untersuchungen von Wodak 
und Fischer dagegen primär zu einer Miosis. Ebenso unklar 
ist es, auf welchem Wege die reflektorische Beeinflussung der 
Pupille durch den Vestibularis erfolgt. Es ist ja ebensowohl 
eine Wirkung auf den Halssympathikus wie auf den Oculomoto- 
rius in Betracht zu ziehen, Udvarhelyi und ebenso Wodak 
in seinen ersten Mitteilungen nehmen die erste Möglichkeit 
an, während Wodak in seiner letzten Arbeit mit Fischer die 
letztere für wahrscheinlich hält, Annahmen, für welche der 
Beweis fehlt. 

Zunächst ist klar, daß alle Methoden, bei welchen es nicht 
zu einer Reizung des Vestibularapparates allein kommt, also 
sowohl die Galvanisation des Kopfes als auch die kalorische 
Reizung und die Luftkompression für eine exakte Beantwortung 
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der Frage ausscheiden. Es gesellen sich bei Anwendung dieser 
Methoden zu der Vestibulariswirkung nicht nur Reflexe, die von 
den dem Labyrinth vorgelagerten Teilen ausgelóst werden, son- 
dern es ist auch eine direkte Reizung der zum Dilatator pupillae 
ziehenden, postganglionären Fasern aus dem Ganglion cervicale 
superius möglich, die wahrscheinlich nicht nur bei Tieren (Fran- 
cois Franck, Réthi, de Kleijn und Socin, Metzner und 
Wölfflin, sondern auch beim Menschen (Siebenmann, eigene 
Beobachtungen) mit der medialen Wand des Cavum tympani in 
Beziehung treten. Der Umstand, daß bei Anwendung dieser 
Methoden eventuelle vestibuláre Reflexe auf die Pupille durch 
andere, vorwiegend im Sinne der Dilatation wirkende Einflüsse 
überdeckt werden können, läßt nur die Rotation als geeignet er- 
scheinen, um vestibuläre Pupillenreflexe zu studieren, wie schon 
Wodak und Fischer mit Recht betonen. 

Damit entsteht die Notwendigkeit, die Pupille vom Beginn 
der Rotation an zu beobachten. Die Prüfung erst nach Beendi- 
gung der Drehung genügt nicht, da die Studien der letztgenannten 
Autoren mittels der Methode der entoptischen subjektiven 
Pupillenbeobachtung darauf hinweisen, daß schon während der 
Drehung eine Wirkung der Vestibulariserregung auf die Pupille 
einsetzt, die sich in einer allmählich zunehmenden Verengerung 
äußern soll; nach Beendigung der Drehung wird nach ihren An- 
gaben die Miosis plótzlich deutlich ausgesprochen, um rasch 
einer Mydriasis mit anschließendem Hippus Platz zu machen. 
So wertvoll nun auch die Beobacbtungen von Wodak und 
Fischer sind, so ist es doch klar, daß erst dann das gesetz- 
mäßige Zustandekommen des vestibulären Pupillenreflexes 
sichergestellt und derselbe experimentell analysiert, bezw. unter 
pathologischen Verhältnissen studiert werden kann, wenn das 
Phänomen nicht nur Personen erkennbar ist, die in der subjek- . 
tiven Beobachtung geschult sind, wenn Versuchsperson und 
Beobachter nicht mehr in dem gleichen Individuum vereint sein 
müssen wie bei der Methode der entopischen subjektiven 
Pupillenbeobachtung. 

Es handelte sich also darum, eine Versuchsanordnung aus- 
zuarbeiten, welche einem vor dem Drehstuhl stehenden Unter- 
sucher die Beobachtung der in Rotation versetzten Versuchs- 
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person während aller Stadien der Drehung gestattet!). Dies 
wurde unter Anwendung des für die klinische Untersuchung 
üblichen Drehstuhles auf folgende Weise erreicht. (Fig. 1.) Gegen- 
über dem Auge der Versuchsperson, bezw. des Versuchstieres 
befindet sich ein Spiegel a, dieser reflektiert das Bild der Pupille 
auf einem zweiten Spiegelb derart, daß der aus dem letzteren 
austretende Lichtstrahl genau in die Drehungsachse des Appa- 
rates fällt. Dadurch behält dieser Strahl in jedem Moment der 
Rotation seine Lage im Raum und trifft immer den über dem 
C 


a X ور‎ E SES 


Eo, 





Fig. 1. a, b, c Planspiegel, d Auge des Beobachters, e Kopfstütze, f Gestell 
zum Tragen der Spiegel, p Pupille der Versuchsperson. 


Drehstuhl angebrachten (also nicht mitdrehenden) Spiegel c unter 
gleichem Einfallswinkel und in dem gleichen Punkt. Auf diese 
Weise wird erreicht, daß das in d befindliche Auge des Beob- 


1 Das von Mach bei seinem Cyclostaten angewandte Prinzip, über 
dem zu untersuchenden, rotierenden Objekt ein Prisma anzubringen, welches 
die halbe Umdrehungsgeschwindigkeit aufweist, hat, abgesehen von der 
Kompliziertheit und Kostspieligkeit der Apparatur, den Nachteil, daß das 
zu untersuchende Objekt dem Cyclostaten zugewendet werden muß, die 
Pupille der gerade vor sich schauenden, im Drehstuhl sitzenden Versuchs- 
person daher schlecht beobachtet werden kann. Eine ähnliche Vorrichtung 
wie die hier verwendete scheint Ewald benützt zu haben; ich finde dies- 
bezüglich in seinem Buche nur eine Anmerkung, daß er einen aus drei 
Spiegeln bestehenden Apparat konstruiert habe, konnte aber eine genauere 
Beschreibung desselben nicht auffinden. ` 
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achters während aller Stadien der Drehung durch die von der 
Pupille der Versuchsperson ausgehenden, von den Spiegeln a, b, c 
reflektierten Strahlen getroffen wird. 

Die Anordnung im Detail?) ist so getroffen, daß an der die 
Kopfstütze tragenden Stange des Drehstuhls ein horizontaler, 
mehrfach gebogener Stab f angebracht ist, der Stative zur Auf- 
nahme der in allen Richtungen beweglichen und drehbaren 
Spiegel a und b, sowie ein weiteres (nicht abgebildetes) Gestell 
zum Anbringen einer verstellbaren elektrischen Glühbirne und 
eines Kopfhalters für Tierversuche trägt. Die elektrische Birne 
wird von einem, unter der Armlehne des Drehstuhles ange- 
brachten Element, bezw. Akkumulator gespeist. Der Spiegel c ist 
über dem Sitz des Drehbrettes an einem Wandarm verschieblich 
und drehbar angebracht. 

Für das Gelingen des Versuches ist die genaue Zentrierung 
des von bnachc geworfenen Strahles unerläßlich. Diese wird 
am einfachsten auf folgende Weise erreicht. Man markiert um 
den Mittelpunkt von c mit einigen Tuschpunkten ein Quadrat, 
um das Zentrum von b einen Kreis. Im Mittelpunkt von c wird 
mittels Wachs ein Faden fixiert, der ein Lot trägt, und der 
Drehstuhl nun so aufgestellt, daß die Lotspitze den vorher ein- 
gezeichneten Mittelpunkt des Sitzes des Drehstuhles trifft und 
während aller Phasen der Rotation diese Lage zum Apparat bei- 
behált. Hierauf wird das Lot verkürzt und der Spiegel b so ein- 
gestellt, daß die Lotspitze das Zentrum von b trifft. Ist diese Zen- 
trierung einmal vorgenommen und die Apparatur vor Abnahme 
des Lotes unverschieblich fixiert, so hat der Beobachter sich 
bei jedem einzelnen Versuch nur so aufzustellen, daD er den in 
b eingezeichneten Kreis im Zentrum des in c befindlichen 
Quadrates sieht. (Dann entspricht dem von c reflektierten 
Strahl, der das Auge des Beobachters trifft, ein auf den Mittel- 
punkt von c fallendes Bündel, das, vom Mittelpunkt von b 
ausgehend, in der Drehungsachse der Apparatur liegt.) Der Beob- 
achter braucht dann nur den Spiegel a so zu verschieben, hezw. 
zu drehen, daß er das zu untersuchende Auge der nach a 
blickenden Versuchsperson im Zentrum von b und c sieht. Ist 
dies erreicht, so bleibt die Pupille wáhrend der ganzen Zeit 


2) Erzeugt bei F. X. Eigner Wien IX, Währingerstraße 17. 
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der Drehung sichtbar. Die Untersuchung muß in einem abge- 
dunkelten Raum vorgenommen werden, da das von den Spiegeln 
reflektierte Licht einer außerhalb des Apparates befindlichen 
Lichtquelle die Beobachtung stört und zu ungleichmäßiger Be- 
leuchtung der Pupille führen kann. Darum geschieht die Be- 
leuchtung allein durch eine auf f mittels eines verschieblichen 
Stativs fixierte Lampe, die so eingestellt werden kann, daß allein 
das zu untersuchende Auge beleuchtet ist. Für die Tierversuche 
(es wurden ausschließlich Katzen verwendet) wurde auf den 
horizontalen Stab bei f ein Kästchen gebunden, aus welchem nur 
der Kopf des Versuchstieres herausragte; der Schädel selbst 
wurde durch einen, mittels Stativs auf dem horizontalen Stab 
angebrachten Kopfhalter fixiert. Ein Lidsperrer hielt Ober- und 
Unterlid auseinander und verhinderte auch eine Verdeckung der ` 
Pupille durch das dritte Lid. 

Beobachtet man die Pupille einer Katze während der 
Drehung auf dem oben beschriebenen Apparat, so zeigt sich 
tatsächlich, daß eine Verengerung der Pupille während der 
Drehung eintritt, daß dieses Phänomen also nicht nur der sub- 
jektiven Beobachtung, sondern auch der Fremdbeobachtung zu- 
gänglich ist. Was den Beginn der Verengerung anlangt, so 
war er oft schon während der ersten oder zweiten Drehung zu 
bemerken, nach 5 bis 7 Drehungen in der Regel deutlich aus- 
gesprochen. Sichere Unterschiede zwischen dem Auftreten der 
Reaktion an beiden Augen bei der Drehung in der einen oder 
anderen Richtung ließen sich nicht feststellen. Bei ungleich- 
mäßiger Drehung konnte man sehen, wie mit jeder neuen Be- 
schleunigung, die dem Apparat erteilt wurde, eine ruckartige 
Verengerung der Pupille einsetzte. Die Miosis hielt entweder 
bis zum Ende der Drehung an, um nach dem Anhalten einer 
Erweiterung der Pupille mit folgendem Hippus Platz zu machen, 
oder man konnte in manchen Fällen schon während der Drehung 
das Übergehen der Verengerung in Mydriasis und Hippus feststellen. 

Was die Entstehung der Reaktion anlangt, so ist zunächst 
zu betonen, daß eine verschieden starke Beleuchtung während 
der einzelnen Phasen der Drehung, die als Fehlerquelle in Be- 
tracht kommen könnte, auszuschließen ist. Es wurde dafür 
gesorgt, daß die Lampe auch bei etwaigen Erschütterungen 
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während der Drehung eine konstante Beleuchtung des Auges 
bewirkte. Aber auch der Umstand, daß das Auge infolge des 
während der Drehung eintretenden Nystagmus sich in der einen 
Nystagmusphase der Lichtquelle zuwendet, in der nächsten von 
ihr abkehrt, kann nicht in Betracht kommen, da die Lampe über 
dem untersuchten Auge angebracht wurde, so daß dieses in 
allen Phasen des durch die Drehung bewirkten horizontalen 
Nystagmus ziemlich gleichmäßig beleuchtet wurde, außerdem der 
Eintritt der Pupillenverengerung und der Beginn des während 
der Drehung auftretenden Nystagmus zeitlich nicht zusammen- 
fallen müssen. Auch kann die Angabe von Wodak und Fischer, 
daß die nach Beendigung der Drehung zu beobachtende Mydriasis 
(bezw. nach meinen Befunden auch der Hippus) den Nachnystag- 
mus zu überdauern vermag, bestätigt werden. Daß tatsächlich 
die angeführten Fehlerquellen und ebenso andere Momente (Kon- 
vergenz-, Akkomodationsreaktion) nicht schuld an der während 
der Drehung eintretenden Verengerung der Pupille sind, wird 
aber vor allem durch die Aufhebung der Erscheinung nach Unter- 
brechung des unten zu beschreibenden Reflexbogens bewiesen. 

Die Wege, auf welchen sich dieser Reflex abspielt, werden 
einerseits durch Versuche mit Halssympathikusdurchschnei- 
dung, andrerseits durch Lähmung der Okulomotoriusendigungen 
mittels Atropineinträufelung in den Konjunktivalsack dargelegt. 
Nach einseitiger Halssympathikusdurchschneidung. blieb die 
Reaktion erhalten, trotzdem der Dilatator pupillae gelähmt war. 
In jenen Stadien der Sympathikusparese, in welchen die Pupille 
nur als ein schmaler Spalt imponierte und dadurch die primäre 
Verengerung während der Drehung kaum wahrnehmbar wurde, 
konnte besonders deutlich die an die Verengerung anschließende 
Mydriasis beobachtet und damit gezeigt werden, daß auch diese 
unabhängig vom Sympathikus zustandekommt. Damit steht auch 
in Übereinstimmung, daß in den (weiter unten zu besprechenden) 
Versuchen mit einseitiger Labyrinthexstirpation die Reaktion auf 
der der operierten Seite homolateralen Pupille erhalten blieb; 
wissen wir ja, daß es bei dieser Operation bei der Katze zu einer 
Zerstörung der über das Promotorium verlaufenden, zum Dila- 
tator ziehenden, postganglionären Fasern aus dem Ganglion 
cervicale superius kommt (vgl. de Kleijn und Socin). Als Gegen- 
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probe zu den Versuchen mit Ausschaltung der thorakalen auto- 
nomen Innervation des Auges diente die Lähmung der Okulo- 
motoriusendigungen durch Atropin. Nun war die Reaktion in 
allen ihren Phasen aufgehoben. 

Der vestibuläre Pupillenreflex wird also via Okulomotorius 
vermittelt. Was den intrazentralen Verlauf des 9 
anlangt, so kam es nach Zerstörung des Fasciculus longitudi- 
nalis posterior im vorderen Teil der Brücke zur Aufhebung der 
sonst während der Drehung einsetzenden Pupillenverengerung 
bei erhaltener Lichtreaktion. Dagegen wurde manchmal eine, 
wenn auch geringere als am intakten Tier, so doch deutliche 
Verstärkung des oft schon in der Ruhe zu beobachtenden 
Hippus beobachtet; dieser ist also nur zum Teil durch die 
Erregung des Vestibularapparates bedingt, an seiner Entstehung 
wirken noch andere Faktoren mit (psychische Erregung, Kontrak- 
tion der Skelettmuskulatur). Wir haben es also bloß in der 
während der Rotation auftretenden Pupillenverengerung mit 
einer reinen Vestibulariswirkung zu tun, die auf dem Wege 
des hinteren Längsbündels vermittelt wird; der Hippus ist nur 
zum Teil labyrinthärer Genese, wird durch die Durchtrennung 
des Reflexbogens zwarabgeschwächt, abernichtimmeraufgehoben. 

Was die weitere Frage anlangt, ob der Einfluß des Laby- 
rinths auf die Pupille homolateral oder gekreuzt erfolge, so 
konnte in Versuchen, in welchen das Labyrinth nach der von 
de Kleijn beschriebenen Methode einseitig exstirpiert wurde, 
das Erhaltenbleiben der Reaktion auf beiden Augen festgestellt 
werden. Es genügt also ein Labyrinth, um die Sphincterzentren 
beiderseits zu beeinflussen, es müssen also die Vestibularisend- 
kerne sowohl homolaterale, als auch gekreuzte Verbindungen mit 
den vegetativen Anteilen des Oculomotoriuskerns eingehen. Be- 
züglich des Ortes, an welchem die Kreuzung erfolgt, gibt ein Ver- 
such einen gewissen Aufschluß, bei welchem zufälligerweise statt 
der geplanten doppelseitigen Durchschneidung nur ein hinteres 
Längsbündel (und zwar das rechte) im oralen Teil der Brücke 
verletzt wurde. In diesem Falle war die Verengerung der Pupille 
auf der operierten (rechten) Seite wáhrend der Drehung nur 
spurweise nachzuweisen, der Hippus gegenüber der Gegenseite, 
die sowohl Miosis wie auch die nachfolgenden Pupillenschwan- 
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kungen sehr ausgesprochen zeigte, deutlich abgeschwächt. Wir 
müssen also annehmen, daß die Kreuzung der aus den Vesti- 
bulariskernen ins hintere Längsbündel eintretenden, zum auto- 
nomen Anteil des Oculomotoriuskerns ziehenden Fasern vor- 
wiegend im hinteren Teil der Brücke erfolgt. 

Was das Verhalten der einseitig labyrinthektomierten Tiere 
anlangt, die in typischer Weise Kopfdrehung, Manegebewe- 
gungen, Spontannystagmus aufwiesen, so sei nur eine Beob- 
achtung hervorgehoben, die für unsere Frage von gewissem 
Interesse scheint. Bei einer Katze, der überdies aus anderen 
Gründen doppelseitig der Sympathikus durchschnitten war?), 
konnte am zweiten Tage nach der Labyrinthexstirpation beob- 
achtet werden, daB es synchron mit dem Spontannystagmus 
während der langsamen Komponente zu einer Verengerung, 
während der raschen Phase zu einer Erweiterung der Pupille 
kam, ein Verhalten, das auch zu sehen war, wenn für gleich- 
mäßige Beleuchtung der beiden Pupillen während beider Nystag- 
musphasen gesorgt und auch eine etwaige Veränderung der 
auf die Retina fallenden Lichtmenge infolge partieller Ver- 
deckung der Pupille durch das dritte Lid während der einen 
oder anderen Nystagmusphase durch Abhalten der Nickhaut 
verhindert wurde. Diese Beobachtung eines synchronen Auf- 
tretens von langsamer Nystagmusphase und Pupillenverengerung 
einerseits, rascher Komponente des Nystagmus und Pupillen- 
erweiterung andrerseits läßt die Frage entstehen, ob die Mehr- 
phasigkeit des vestibulären Nystagmus, wie auch der vesti- 
bulären Pupillenreaktion nicht auf ähnliche Mechanismen zu- 
rückzuführen sind. Bezüglich der Genese der schnellen Kom- 
ponente des Nystagmus hat de Kleijn gezeigt, daß dieselbe 
zwar zentralen Ursprungs ist, aber supranukleäre Zentren hei 
ihrem Entstehen auszuschließen sind. Das Erhaltenbleiben des 
Reflexbogens Labyrinth—zentrale Vestibulariskerne—Abduzens 
einer Seite genügt, damit ein normaler vestibulärer Nystagmus 
einsetzt. Es kann also auf diesem Reflexbogen sowohl die lang- 


3) Die Halssympathikusdurchschneidung scheint aber nicht die wesent- 
liche Bedingung für die Entstehung dieses Phänomens zu sein, da es bei 
einigen anderen Tieren trotz Sympathikusdurchschneidung, wenn auch nicht 
ganz so deutlich beobachtet wurde. 
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same als auch die schnelle Komponente des Nystagmus ent- 
stehen‘). Wir haben es also hier mit einem mehrphasigen 
Reflex zu tun, einer Mehrphasigkeit, die sowohl bei der vesti 
bulären Pupillenreaktion als auch bei der vestibulären Gefäß- 
reaktion wiederkehrt, wenn auch der zeitliche Ablauf dieser Re- 
aktionen nicht immer zusammenfällt. Schon bei der Beschreibung 
der auf die vestibuläre Blutdrucksenkung folgenden Drucksteige- 
rung haben Démétriades und ich auf die Analogie mit dem 
von Sherrington als sukzessive Induktion bezeichneten Pha- 
nomen hingewiesen; ähnlich wie beispielsweise beim Beuge- 
reflex des Rückenmarkshundes die Erregung der Flexorenzentren 
in Hemmung umschlagen kann (während sich an den Antago- 
nisten der umgekehrte Vorgang abspielt), sehen wir die vesti- 
buläre Blutdrucksenkung, also Hemmung der Splanchnici in 
den entgegengesetzten Zustand übergehen. Eine ähnliche Er- 
klärung — Umschlagen der Erregung der Augenmuskelkerne — 
dürfte sowohl für die Entstehung der Mehrphasigkeit des Nystag- 
mus, wie auch der vestibulären Pupillenreaktion anzunehmen 
sein. Bei der letzteren haben wir ja gesehen, daß dieselbe aus- 
schließlich via Oculomotorius zustande kommt. Für die Genese 
des nach der Drehung auftretenden Hippus sind allerdings neben 
dem vestibulären Reflex noch andere Wirkungen auf die Pupille 
(psychische Einflüsse, Muskelkontraktionen) in Betracht zu 
ziehen, wie schon oben angedeutet wurde. | 

Bezüglich der Verwertbarkeit des vestibulären Pupillen- 
reflexes für die Klinik sind Untersuchungen im Gange, über 
die an anderer Stelle berichtet werden soll. Hier sei nur darauf 
hingewiesen, daß im Tierversuch Durchtrennung des hinteren 
Längsbündels vor dem Abduzens- und hinter dem Oculomo- 
toriuskern zwar Aufhebung der vestibulär bedingten Pupillen- 
verengerung bei erhaltener Lichtreaktion zur Folge hat, während, . 
wie schon aus den Versuchen von de Kleijn über die Entstehung 
der schnellen Phase des vestibulären Nystagmus hervorgeht, 
ein normaler vestibulärer Nystagmus noch nach Durchschnei- 
dung des hinteren Längsbündels hinter den Vierhügeln, also 

*) Erst jüngst hat Spitzer versucht, für die verschiedenen Formen 


des Nystagmus eine anatomische Erklärung zu geben, in der die identische 
Lokalisation beider Komponenten eine noch größere Rolle spielt. 
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bei Erhaltenbleiben allein des Reflexbogens zum Abduzens aus- 
lösbar ist. Darauf gerichtete klinische Untersuchungen werden 
zu erweisen haben, inwiefern eine solche ,,dissoziierte Störung 
der Vestibularisreflexe" (Erhaltenbleiben des Nystagmus, Auf- 
hebung der Pupillenverengerung bei normaler Lichtreaktion) 
für die Diagnose von Affektionen des hinteren Längsbündels 
vor dem Abduzens- und hinter dem Oculomotoriuskern von Be- 
deutung ist. Auch die Beantwortung der Frage, inwiefern jene 
pathologischen Veränderungen, die zum Argyll-Robertsonschen 
Phänomen führen, auch den vestibulären Pupillenreflex in Mit- 
leidenschaft ziehen, sei dem Bericht über den klinischen Teil 
dieser Untersuchungen vorbehalten. 
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Einleitung.!) 
Die zentrale Bahn des Nervus vestibularis hat — wie jedc 
sensible Bahn — zweierlei Aufgaben zu erfüllen: 
1. die spezifischen Labyrinthreize vom peripheren Sinnes- 
organ bis zur Großhirnrinde zu leiten, wo sie — über die 


Schwelle des Bewußtseins gehoben — spezifische Empfindungen 
veranlassen und 


1) Sollten die nachfolgenden Erörterungen den Schein erwecken, als 
würde ich dem Labyrinth namentlich beim Menschen eine zu große funk- 
tionelle Bedeutung zuschreiben, so möchte ich dem durch den Hinweis be- 
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2. die peripheren Sinnesreize bis zu verschiedenen, sub- 
kortikalen Reflexzentren zu führen, von wo sie — wieder zur 
Peripherie zurückgeworfen — reflektorische Bewegungen her- 
vorrufen. 


Die beiden Hauptaufgaben sind also: Vermittlung von 
Empfindung und Reflexbewegung. Die Bahnen für beide Auf- 
gaben, die Empfindungs- und die Reflexbahn, müssen jedoch 
nicht durchwegs getrennt sein. Bis zu den Reflexzentren ver- 
schiedener Ordnung, eventuell bis zum höchsten subkortikalen 
Zentrum, können die zentripetalen Reize für beide Aufgaben die- 
selbe Bahn benützen; nur die von einem dieser Zentren ent- 
springende und ohne weitere Unterbrechung in einem Reflex- 
zentrum bis zur Großhirnrinde direkt verlaufende Bahn ist reine 
Empfindungsbahn. Ob diese Empfindungsreize erst vom höchsten 
oder schon von einem der tieferen Reflexzentren an einen 
selbständigen Weg benützen, hängt von Bedingungen ab, die 
wir erst später erörtern können. Andererseits erwecken die 
Empfindungsreize auch in der Rinde motorische Impulse, so daß 
— streng genommen — die Funktion der reinen Empfindungs- 
bahn gegenüber der der zentripetalen Reflexbahnen nicht physio- 
logisch, sondern nur psychologisch, durch die ihre Tätigkeit 
begleitenden Bewußtseinsphänomene, unterschieden ist. 


I. Die beiden Wurzeln des Nervus acusticus. 


Die Gesamtwurzel des Nervus acusticus tritt im Niveau 
der größten Breite der Rautengrube von ventral her an die 
Oblongata heran und teilt sich in eine laterale (zugleich kau- 
dalere) und in eine mediale (zugleich oralere) Wurzel. Die 
laterale oder Cochleariswurzel umgreift das Corpus restiforme 
lateral und endet hier in zwei Cochlearis-Endkernen, dem 
Nucleus ventralis acustici und dem Tuberculum acusticum; die 
mediale oder Vestibulariswurzel dringt medial vom Corpus resti- 








gegnen, daß dieser Schein auf der durch das Thema des Vortrages mir auf- 
erlegten Beschränkung beruht. Es soll also damit die wichtige Rolle der 
anderen verwandten Reize beim Zustandekommen der besprochenen kompli- 
zierten Reflexe keineswegs geleugnet werden, worauf übrigens im Texte 
mehrfach hingewiesen wird. 
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forme, zwischen diesem und der spinalen Trigeminuswurzel 
dorso-medialwärts und splittert sich in verschiedenen Vesti- 
bularis-Wurzelendstätten auf. Nach Winkler sollen intermediäre 
Wurzelfasern eine partielle Vermischung der Cochlearis- und 
Vestibularisbahn bewerkstelligen. 


Il. Gliederung, Topik und Struktur der Endstätten der 
Vestibulariswurzel (Abb. 1, Abb. 2). 


Die Endstätten der Vestibulariswurzel sind in drei Etagen 
übereinander geordnet (Abb. 1) und liegen in der Medulla oblon- 
gata, in den zentralen Kleinhirnkernen und in der Kleinhirn- 
rinde. Wir unterscheiden danach: medulláre(D.--T.), nuklear- 
zerebellare (N.cbl.) und kortikal-zerebellare End- 
stätten (C. cbl.) der Vestibulariswurzel. 


A. Die medullären Endstütten der Vestibularis- 
wurzel (Abb. 1: D.+T.) bilden umgrenzte Zellhaufen, Kerne. 
Diese medulláren Endkerne liegen alle medial vom Corpus resti- 
forme und gliedern sich in eine laterale und eine mediale 
Kernsäule. 


1. Die laterale Kernsäule (Abb. 1: D;— Abb. 2: B.-- D.4-. E.) 
liegt unmittelbar medial vom Corpus restiforme, im Corpus 
juxtarestiforme, das besonders in kaudaleren Ebenen ein 
viereckiges, gut abgegrenztes, durch zahlreiche, grobe, isolierte 
Bündelquerschnitte ausgezeichnetes Areal bildet, die Area fasci- 
culata Ziehens. Diese laterale Kernsäule zerfällt in oro-kaudaler 
Richtung in dre? Endkerne, die in derselben Reihenfolge auch 
ventralwärts gegeneinander verschoben sind. 

a) Àm meisten oral und dorsal — ungefáhr dem lateralen 
Winkel der Rautengrube entsprechend — findet sich ein un- 
regelmäßiges graues Feld, dessen Grenzen dorsal von dem sich 
herabsenkenden Bindearm, lateral von dem ins Kleinhirn ein- 
strahlenden Corpus restiforme, ventral in oraleren Ebenen vom 
sensiblen Quintuskern, in kaudaleren Ebenen von dem zwischen 
den Quintuskern und jenes Feld sich eindrüngenden und sich 
dorsalwárts ausbreitenden Deitersschen Kern gebildet werden; 
medial wird es durch einen kleinen, kleinzelligen Kern, das oro- 
dorsalste Ende des Nucleus triangularis, vom lateralen Winkel 
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der Rautengrube getrennt. Dieses eben umschriebene Feld ist 


der Bechterewsche Kern, der Nucleus vestibularis angu- 
laris (Abb. 2: B.). 


_ b) In mittlerer Höhe, ungefähr im Eintrittsniveau des Vesti- 
bularis, zugleich ventral vom Bechterewschen Kern treten zu- 
nächst ım ventralsten Teil des Corpus juxtarestiforme sehr 
große, multipolare Zellen vom motorischen Typus auf, die sich 
dorsalwärts ausbreitend beim Kaninchen — wo der Kern besser 
ausgebildet ist als beim Menschen — allmählich das ganze Areal 
des Corpus juxtarestiforme erfüllen, in kaudaleren Ebenen aber 
sich auf dessen dorsale Teile zurückziehen. Das ist der 
Deiterssche Kern, Nucleus vestibularis magnocellula- 
ris (Abb. 2: D.). Seine Grenzebene gegen den oralen, Bechte- 
rewschen, sowie gegen den kaudalen, dritten Kern der lateralen 
Säule dacht dorsalwärts ab. 


c) Kaudal und noch mehr ventral schließt sich dem Deiters- 
schen Kern im Corpus juxtarestiforme ein Kern an, der aus 
etwas weniger großen, ebenfalls multipolaren Zellen besteht 
und abwärts bis zum unteren Ende der Rautengrube reicht, wo 
er sich in den Hinterstrangskernen verliert: der Nucleus vesti- 
bularis descendens, der Rollersche Kern (Abb. 2: R.)la). 


2. Die mediale Kernsäule (Abb. 1, 2: 7.) liegt der lateralen 
auf deren ganzen Länge medial dicht an und besteht aus einem 
einzigen Kern, der in mittlerer Höhe, im Niveau seiner größten 
Ausdehnung, dreieckig gestaltet ist und deshalb Nucleus trian- 
gularis (T.) heißt. Oral und kaudal verschmälert sich dieser 
Kern zu je einem Fortsatz, der den Bechterewschen und den 
Rollerschen Kern bis zu deren Enden begleitet. Der oralste 
Zipfel drängt den Bechterewschen Kern vom lateralen Winkel 

1a) Als Nucleus vestibularis descendens bezeichnet man bald — wie hier — 
die kaudale Fortsetzung der lateralen, bald die der medialen Kernsäule des 
Vestibularis, bald beide zusammen. Der analog wie bei den beiden anderen 
Kernen ‚der lateralen Säule (dem Bechterewschen und Deitersschen Kern) 
historisch gerechtfertigte Name ,,Rollerscher Kern“ erscheint mir als der 
zweckmäßigste. Die Verwechslung mit dem sogenannten ,,Rollerschen Hypo- 
glossuskern" und mit dem ,,Rollerschen Glossopharyngeusherd“ kann durch 


die Beifügung der Hirnnervenbezeichnung bei den zwei letzteren Kernen ver- 
mieden werden. 
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der Rautengrube ab. Der kaudale Fortsatz endet mit zwei 
Zipfeln, indem der dorsale Vaguskern von kaudal und ventral 
her sich in die Masse des Triangularis hineinschiebt und dessen 
kaudalsten Anteil in zwei Zipfel spaltet; der laterale Zipfel ist 
der den Rollerschen Kern medial begleitende 2 
(Abb. 2: ¢.), der mediale Zipfel hingegen legt sich dem dorso- 
lateralen Rande des Hypoglossuskerns an und begleitet ihn 
kaudalwärts (7.) ; dieser mediale Zipfel ist seit langem unter dem 
Namen Nucleus intercalatus Staderini bekannt. Der Nucleus 
triangularis besteht hauptsächlich aus kleinen Zellen — daher 
der Name: Nucleus vestibularis parvocellularis —; er 
enthält aber zerstreut oder in Gruppen auch mittelgroße Ele- 
mente. In oraleren Ebenen, dort wo der Deiterssche Kern beim 
Kaninchen das ganze Corpus juxtarestiforme einnimmt und 
wo er bereits auf dessen ventralen Anteil sich zurückzieht, 
enthält der anliegende, ventrolaterale Anteil des Nucleus trian- 
gularis eine Anzahl ebenso großer, multipolarer Zellen, wie 
der Deiterssche Kern selbst. Es macht den Eindruck, als wäre 
ein Teil der großen Zellen aus dem Areal des Deitersschen Kerns 
ausgeströmt und hätte die benachbarten Teile des Triangularis 
überflutet. Diesen Anteil nennt man den triangulären Anteil 
des Deitersschen Kerns (Abb. 2: Dt.). 

B. Die nuklear-zerebellaren Endstätten der Vesti- 
bulariswurzel (Abb. 1: N. cbl.) sind ebenfalls in Kernen konzen- 
triert. Es sind dies die dem Paläozerebellum angehörigen Klein- 
hirnkerne: der Nucleus tecti oder fastigit (Abb. 2: F.), der 
Nucleus globosus und der Embolus (E.)1^). 

C. Die kortikal-zerebellaren Endstätten der Vesti- 
bulariswurzel (Abb. 1: C. cbl.) sind in der Rinde'und bilden 
hier nicht scharf abgegrenzte Endfelder. Auch sie gehören dem 
Paläozerebellum an. Es sind dies 

a) Im Wurm: vorne die Lin.gula, hinten die Uvula und der 
Nodulus; 


1b) Trotz der Vestibularisendigungen kann man die Kleinhirnkerne nicht 
einfach als Vestibulariskerne betrachten. Sie haben auch andere, nicht- 
vestibuläre Beziehungen. Ja, ihre synthetische Hauptfunktion kommt wahr- 
scheinlich erst als Stationen zentrifugaler Systeme voll zur Geltung. (S. p. 430, 
Anm. 2.) 
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b) in den Hemisphären: der Flocculus. Alle zusammen 
bilden eine äußerste, periphere Ringzone in der Kleinhirnrinde 
(Sven Ingvar). 


Ill. Weg und Endigung der Vestibulariswurzel. 


Wie verteilt sich nun die Vestibulariswurzel in diesen End- 
statten ? 

Nachdem die Wurzelfasern medial vom Corpus restiforme 
` das Corpus juxtarestiforme erreicht haben, gabeln sie sich dort 
alle in je einen auf- und einen absteigenden Ast. 

A. Die absteigenden Äste sammeln sich im ventralen 
Anteil des Corpus juxtarestiforne zur absteigenden Wurzel, 
Radix descendens vestibularis. Sie begleiten den Roller- 
schen Kern bis zu dessen kaudalem Ende und entsenden auf 
dem ganzen Wege zahlreiche, horizontale Kollateralen medial- 
wärts. Diese Kollateralen, wie auch die Endfasern endigen im 
Rollerschen und im triangulären Kern, die obersten auch 
im Deitersschen Kern (Abb. 1:v.). 

B. Die aufsteigenden Aste setzen die aufsteigende 
Wurzel, Radix ascendens vestibularis, zusammen und 
ziehen durch das Gebiet des Deitersschen und Bechterewschen 
Kerns oralwárts und dorsalwárts ins Kleinhirn. 

1. Sie schicken auf dem Wege Kollateralen in den triangu- 
lären, in den Deitersschen und Bechterewschen Kern. 

2. Die Endfasern der aufsteigenden Wurzel splittern sich 
z. T. in den medullären Kernen auf, z. T. gelangen sie aber 
ins Kleinhirn und enden dort in den erwähnten End- 
kernen und Rindenendfeldern (Abb. 1: v,). 


IV. Die zentripetalen Schenkel und die Zentren des 
vestibulären Reflexbogensystems (Abb. 1: grün). 


Alle drei Etagen von vestibulären Wurzelendstätten — 
1. die „medullären Endkerne“ (Abb. 1: D. TJ, 2. die 
„nuklear-zerebellaren Endkerne'" (N.cbl.) und 3. die „kor- 
tikal-zerebellaren Endfelder“ (C. cbl.) — sind zugleich 
Zentren, in denen der zentripetale Reiz in zentrifugale Impulse 
umschlägt; sie sind also zugleich Reflexzentren und die 
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vestibulären Wurzelfasern (v., v,) bilden einen der zentripetalen 
Schenkel dieses Reflexbogensystems. Zu diesen Zentren ziehen 
aber noch andere zentripetale Schenkel, die wir ebenfalls 
kennen müssen, wenn wir die Aufgabe des ganzen Reflexbogen- 
systems verstehen wollen. 


A. In den medullären Endkernen (D., T.) enden nur 
Wurzelfasern, und zwar nur vestibuläre Wurzelfasern (v.). 
Diese Kerne sind also „primäre“ und „reine Reflexzentren 
des Vestibularis“. 


B. Zu den „zerebellaren Wurzelendstätten“ (N.cbl., 
C. cbl.) ziehen hingegen auch zentrale (sekundäre) Fasern, 
und zwar 

1. Erstens zentrale Vestibularisfasern (vo), die in den ledig. 
lich „primären, medulláren Reflexzentren'' entspringen, mit den 
Vestibularis-Wurzelfasern ins Kleinhirn eintreten und dort mit 
ihnen in denselben Zentren enden. Die zerebellaren Vesti- 
bulariszentren erhalten also sowohl Wurzelfasern als auch 
zentrale Fasern des Vestibularis: sie sind „gemischte, primäre 
und sekundäre Reflexzentren des Vestibularis“. 


2. Zweitens endigen in den zerebellaren Reflexzentren auch 
spino- und bulbo-zerebellare zentrale Bahnen (sc., bc.), welche 
aus den Clarkeschen Säulen des Rückenmarks (Cl.), bezw. aus 
den bulbären Hinterstrangskernen (Bu.) entspringen und welche 
verschiedenartige Bewegungsempfindungsreize aus dem Stamm 
(St.) und den Extremitäten ( Ex.) dem Kleinhirn zuführen, so wie 
die Vestibularisbahn die ähnlichen Reize aus dem Kopfe (K.). 


a) Inden zentralen Kleinhirnkernen (N. cbl.) strömen 
diese heterogenen, aber homologen kinästhetischen Reize an 
derselben Stelle zusammen, werden einander assimiliert und 
zu einer höheren, komplexen Einheit verbunden. Die Klein- 
hirnkerne sind also „komplexe, synthetische“, und zwar 
„assimilatorisch-synthetische Reflexzentren des Vesti- 
bularis", gegenüber den „reinen“ oder „elementaren“ me- 
dullären Reflexzentren desselben Nerven. 

b) Auch in der Kleinhirnrinde (C. cbl.) enden außer 
vestibulären auch spino- und bulbo-zerebellare Bahnen. Ihre 
Zentren sind aber räumlich getrennt (Sven Ingvar). Die Vesti- 


e 
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bularıszentren bilden hier eine äußerste, basale Ringzone für die 
kinästhetischen Reize des Kopfes (k.), — die Zentren der spino- 
zercbellaren Bahnen eine mehr nach innen und höher gelegene 
Ringzone für die homologen Reize des Halses und Stammes (st.), 
— die innerste, oberste Zone endlich nimmt die homologen 
Reize aus den Extremitäten auf (ex., letztere via Hinterstrangs- 
kerne). Alle diese Rindenfelder werden durch Assoziations- 
fasern (as.) miteinander verbunden. Auch hier erfolgt also 
eine Synthese der Vestibularisreize mit anderen verwandten 
Reizen, aber diese Synthese ist eine andersartige, eine assozia- 
tive. Diese Rindenzentren sind also ebenfalls „komplexe, 
synthetische“, aber den nuklear-zerebellaren übergeordnete, 
„assoziativ-synthetische Reflexzentren des Vestibu- 
laris‘“?). 


V. Die zentrifugalen Schenkel des vestibulären 
Reflexbogensystems (Abb. 1: rot). 


Die zentrifugalen, motorischen Bahnen des vestibulären 
Reflexbogensystems entspringen aus allen drei Etagen der 
vestibulären Reflexzentren (C. cbl., N. cbl., D.+T.) und sind 


2) Ich gebe zu, daß die Vorstellungen der assimilatorischen und assozia- 
tiven Synthese recht unklar sind, möchte aber zur Rechtfertigung be- 
merken, daß es nicht das Ziel einer Darstellung sein kann, das tatsächliche 
Dunkel unserer Erkenntnis durch den Schein einer Klarheit zu verdecken. 
Ein Bild mag vielleicht dennoch etwas zur Klärung beitragen. Die assimila- 
torische Synthese gleicht der chemischen Verbindung oder der Farben- 
mischung, in welcher die Efemente sinnlich nicht mehr erkannt werden 
können; die assoziative Synthese hingegen ist wie ein Mosaikbild, das die 
Vorstellung einer Einheit weckt, aber bei näherer Betrachtung (auch an- 
schaulich) in die konstitutiven Elemente aufgelöst werden kann. Im Groß- 
hirn übt die Rinde diese Analyse aus vermöge einer stärkeren Betonung 
einzelner der ihr zugeleiteten Elementarreize, die infolgedessen uns direkt 
zum Bewußtsein kommen können. Auch in der Kleinhirnrinde kann eine 
gewisse Analyse durch Hervorhebung einzelner Elemente zustandekommen ; 
sie bleibt aber unbewußt und manifestiert sich nach der Überleitung zum 
Großhirn im Bewußtsein nur durch eine speziellere Färbung des Gesamt- 
produktes. Anderseits kann auf der zentrifugalen Zwischenstation der Klein- 
hirnkerne die assoziative Synthese sekundär assimilatorisch ergänzt werden, 
um so mehr, als die primäre, zentripetale Synthese in diesen Kernen wegen 
der geringen Anzahl der dort endigenden spino- und bulbo-zerebellaren Fasern 
nur unvollkommen ist. 
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dementsprechend ebenfalls in drei Etagen übereinander ge- 
schaltet. Wir unterscheiden also nach dem Ursprung der be- 
treffenden abführenden Bahnen: 1. Kortikal-zerebellare, 
2. Nuklear-zerebellare und 3. medulläre motorische 
Bahnen des vestibulären Reflexbogensystems. 


A. Der kortikal-zerebellare motorische Schenkel 
(Abb. 1: rot, punktiert) ist nicht zu einem Bündel gesammelt. 
Die Fasern ziehen zerstreut von allen Rindenstellen zu den 
zentralen Kleinhirnkernen. 


B. Das nuklear-zerebellare motorische System 
(Abb. 1: rot, gestrichelt) zerfällt 1. in ein konjunktivales, das 
im Bindearm zum Hirnstamm hinunterzieht und dort in einem 
Kern der Haube endet, einen Tractus cerebello-tegmentalis, 
und 2, in ein juxtarestiformiales System, das lateral und 
medial vom Bindearm in das Corpus juxtarestiforme zu den 
medullären Vestibulariskernen absteigt und danach in einen 
lateralen und einen medialen Tractus cerebello-vesti- 
bularis sich gabelt. Wir haben also drei nuklear-zerebellare 
motorische Bündel: 


1. Das konjunktivale motorische Bündel, der Tractus cere- 
bello-rubralis (cr.), verbindet den Embolus und Globosus via 
Bindearm mit dem gekreuzten Nucleus ruber, und zwar mit 
dessen großzelligem Anteil (Ru. m.). 


2. Das laterale juxtarestiformiale motorische Bündel, der 
Tractus ectoconjunctivalis (Abb. 1: ec.) oder Tractus 
uncinatus (Abb. 2: u.), verbindet die Kleinhirnkerne, haupt- 
sächlich den Nucleus tecti (Abb. 2: F.) mit den gekreuzten 
medullären Labyrinthkernen, besonders mit dem Nucleus 
Deiters. 


3. Das mediale juxtarestiformiale motorische Bündel, der 
Tractus entoconjunctivalis (Abb. 1, 2: en.), verbindet die 
Kleinhirnkerne, hauptsächlich den Embolus und Globosus (E.) 
mit den homolateralen medullären Labyrinthkernen, besonders 
mit dem Nucleus Deiters. 


C. Das medulläre motorische System des Vestibularis 
(Abb. 1: rot, ausgezogen) zerfällt ebenfalls in drei Bündel, 
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die alle in motorischen Vorderhornkernen des Rücken- 
marks oder in homologen Augenmuskelnervenkernen enden. 


1. Der Tractus rubro-spinalis (rs.) verbindet den groß- 
zelligen Anteil des roten Kerns (Ru. m.) mit dem gekreuzten 
Vorderhorn des Rückenmarks auf dessen ganzer Länge 
(Rm. Vh.). 


2. Der Tractus vestibulo-spinalis (vs.) entspringt aus dem 
Nucleus Deiters (D.) und Roller und verläuft ventro-lateral 
vom hinteren Längsbündel kaudalwärts zum großen Teil homo- 
lateral, zum geringen Teil gekreuzt, und versorgt wahrschein- 
lich die Extremitätenmuskulatur (Ex. m.). 


3. Der Tractus vestibulo-longitudinalis (vl.) bildet nur einen 
Bestandteil des hinteren Längsbündelsystems. Er entspringt 
hauptsächlich aus den drei Kernen der lateralen Säule des 
Vestibularis und zieht im hinteren Längsbündel teils auf-, teils 
abwärts. Der Nucleus Bechterew liefert nur aufsteigende 
(Abb. 2: B., b.), der Nucleus Deiters nur absteigende (D., d.), 
der Nucleus Roller beiderlei Fasern (R., r., p)?). Alle Kerne 
entsenden Fasern sowohl in das homolaterale als auch in das 
gekreuzte hintere Làngsbündel. Sowohl bei den aus dem 
Deitersschen als auch bei den aus dem Rollerschen Kern ent- 
springenden absteigenden Fasern übertrifft die Zahl der gleich- 
seitigen die der gekreuzten. Bei den aufsteigenden überwiegen 
in der Rollerschen Bahn die gekreuzten, in der Bechterewschen 
Bahn die homolateralen Fasern. Alle aufsteigenden Fasern enden 
in den Augenmuskelnervenkernen (Au.), die absteigenden er- 
schöpfen sich beim Menschen vielleicht schon im Halsmark, 
bei Tieren reichen sie bis ins Sakralmark (W.). Der Tractus 
vestibulo-longitudinalis versorgt also beim Menschen die Kopf- 
und Augenbeweger, bei Tieren die Augen-, Kopf- und Stamm- 
beweger. 


3) Man kann diese drei Anteile des Tractus vestibulo-longitudinalis 
als Bechterew- (b) Deiters- (d) und Roller-Bahn (r, ¢) bezeichnen. 
Die Details sind hier schematisch vereinfacht. Manche Autoren lassen die 
Bechterew-Bahn aus dem oralen Teil des Deitersschen Kerns entspringen. Bei 
der wahrscheinlichen Homologie der drei Kerne der lateralen Sáule erscheint 
dies jedoch nur von sekundärer Bedeutung. 
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VI. Verwandtschaft der vestibulären motorischen 
Bahnen (Abb. 1). 


Zwischen diesen drei zerebellaren und drei medullären 
motorischen Bündeln gibt es intermediär verlaufende, inter- 
vidre Fasern, die den Eindruck von aberrierenden Fasern 
der benachbarten Bündel machen. 

1. Zwischen den beiden, medial und lateral vom Binde- 
arm verlaufenden, juxtarestiformialen Bündeln (en., ec.) 
ziehen auch durch das Areal des Bindearms eine Anzahl 
Fasern gleichen Ursprungs und Endes (a,), die eine Verbin- 
dungsbrücke zwischen beiden Bahnen bilden. 

2. Auch zwischen dem juxtarestiformialen Tractus 
uncinatus (ec.) zum Nucleus Deiters (D.) und dem konjunk- 
tivalen Bündel (cr.) zum Nucleus ruber (Ru. m.) bestehen 
Übergänge. Schon der Tractus uncinatus selbst (ec.) begleitet 
den Bindearm (cr.) eine Strecke oralwárts und biegt erst dann 
kaudalwärts um; ein Teil seiner Fasern (a) endet auch — statt 
im Nucleus Deiters — um die großen, multipolaren, zer- 
streuten Zellen der Haube (r,) zwischen Deitersschem 
und rotem Kern. Ähnlich biegt auch ein Teil der echten Binde- 
armfasern selbst, aber in weiter oraleren Ebenen, kaudalwärts 
um (a,), verläßt ebenfalls den Bindearm und endet absteigend 
— statt im Nucleus ruber — um dieselben großen zerstreuten 
Zellen der Haube (v4). Diese aberrierenden Fasern (do, a3) 
bilden also einerseits vom Tractus uncinatus, anderseits vom 
Bindearm her ganz gleichartige Übergangsfasern zwischen 
den juxtarestiformialen und konjunktivalen Bündeln, 
ebenso wie die großen, zerstreuten Zellen der Haube 
(ro, T3) Übergangszellen darstellen zwischen den ganz 
homologen großen Zellen des Nucleus Deiters und Nucleus 
ruber. 

3. Auch zwischen den drei medullären motorischen 
Bündeln finden sich Übergangsfasern und Übergangs- 
zellen. Zwischen dem hinteren Längsbündel (vl.) und dem 
Tractus vestibulo-spinalis (vs.) verlaufen zerstreute Fasern 
gleichen Ursprungs und Endes (a,) und bilden die medulläre 
Fortsetzung der zerebellaren interviären Fasern zwischen den 
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beiden juxtarestiformialen Bündeln (siehe punktierte Linie 
Ex. m.—W.). Ähnliche Intermediärfasern zwischen dem Tractus 
vestibulo-spinalis (vs.) und dem Tractus rubro-spinalis (rs.) 
ziehen aus den großen zerstreuten Zellen der Haube spinalwärts 
(oa, a3) und bilden die medulläre Fortsetzung der zerebellaren 
Intermediärfasern zwischen dem juxtarestiformialen und kon- 
junktivalen System (siehe Linie Ex. m.—Rm.Vh.).. Endlich 
schließt sich auch das hintere Längsbündel (vl.) den beiden 
anderen medullären motorischen Bündeln an durch Intermediär- 
fasern (a,), die aus den großen zerstreuten Zellen der Haube 
im hinteren Längsbündel absteigen (Linie Rm. Vh.—W.). 


Zwischen sämtlichen Bündeln des vestibulären moto- 
rischen Systems finden sich also interviäre, aberrierende 
Fasern. Sie erwecken die Vorstellung einer morphologi- 
schen Verwandtschaft aller dieser Bündel, die Vorstellung, daß 
alle diese Fasern — vom Kleinhirn über die Haube zum 
Rückenmark absteigend — ursprünglich eine einzige, ein- 
heitliche, diffuse Bahn, einen Tractus cerebello-teg- 
mento-spinalis, gebildet haben, und daß sich aus dieser 
diffusen Bahn allmählich — zunächst im Hirnstamm — die 
zwei medullären Systeme des Tractus vestibulo-spinalis und 
des Tractus rubro-spinalis herausdifferenziert haben, indem 
die großen zerstreuten Zellen der Haube sich einerseits zum 
Nucleus Deiters (i. w. S.), anderseits zum Nucleus ruber kon- 
zentriert, und die ihnen entsprechenden Fasern sich zu je einem 
Bündel kondensiert haben, während ein Teil sich aus später 
zu erörternden Gründen dem unabhängig gebildeten System 
des hinteren Längsbündels angeschlossen hat. Dieser Differen- 
zierung der medullären ist später die der zerebellaren Bahnen 
gefolgt, indem auch hier die dem Deitersschen Kern zuge- 
ordneten Fasern sich zum juxtarestiformialen, die dem roten 
Kern zugehörigen zum konjunktivalen Bündel kondensiert 
haben. Und schließlich haben sich noch im ersteren System 
die Einzelbündelchen für die homolateralen und für die ge- 
kreuzten Labyrinthkerne um besondere Kondensationsachsen 
gruppiert. Die innigere Verbindung der einzelnen zerebellaren 
Bündel und der streckenweise Anschluß des ganzen Tractus 
uncinatus an das konjunktivale System beweist, daß die 
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Differenzierung und Kondensation im medullären An- 
teil des motorischen Systems begonnen, dort am weitesten 
fortgeschritten ist und von dort allmählich auf das Zere- 
bellum übergegriffen hat. In der obersten Etage des 
Systems endlich haben sich die zerstreuten Fasern noch über- 
haupt nicht zu einzelnen Bündeln gesammelt und ist das System 
auf der primitiven, diffusen Stufe stehen geblieben. Alle diese 
interviären Fasern und Zellen sind also nicht etwa 
„aberrierende Fasern“ und ,versprengte Zellen" der 
einzelnen Bündel — wie man dies allgemein annimmt — 
sondern auf ihrem primären Bildungsorte oder auf 
dem Wege zur Kondensation liegengebliebene Elemente, 
Marksteine des Weges, den die phylogenetische Diffe- 
renzierung zurückgelegt hatt). 


VII. Die Funktionen des vestibulären Reflexbogensystems 
(s. Abb. 1 und 2). 


Die Funktionen der verschiedenen vestibulären und zere- 
bello-vestibulären Reflexbögen lassen sich — im allgemeinen 
— schon aus den anatomischen Beziehungen erschließen. 


A. Die zentripetalen Schenkel (Abb. 1: grün) führen 
verschiedenartige, vestibuläre und spinale, kinästhetische Reize 
zu den in drei Etagen übereinander geordneten Reflexzentren. 


B. In den medullären Reflexzentren (Abb. 1: D., T.) 
werden rein vestibuläre Reize auf die motorischen Bahnen 
reflektiert, — in den Kleinhirnkernen (N. cbl.) werden die hetero- 
genen kinästhetischen Reize assimilatorisch, — in der Kleinhirn- 
rinde (C. cbl.) assoziativ vereinheitlicht. 


C. Die morphologische Einheit der motorischen Bahnen 
des Systems (Abb. 1: rot) spiegelt sich auch in ihrer funktio- 
nellen Verwandtschaft, indem sie alle, von homologen 
kinästhetischen Reizen beeinflußt, homologen moto- 
rischen Vorderhornzellen zustreben. 





4) A. Spitzer: Über die Beziehungen der abnormen Bündel zum nor- 
malen Hirnbau. — Arb. a. d. Inst. f. Anat. u. Phys. d. Zentralnervensystems 
an der Wiener Univ., XI. Bd. 1904, p. 55. 
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1. Die oberste, kortikal-zerebellare Etage (rot, punktiert) 
des motorischen Systems dient zur Superposition der assozia- 
tiven und assimilatorischen Synthese der kinästhetischen Im- 
pulse. 

2. Die mittlere, nuklear-zerebellare Etage (rot, gestrichelt) 
überträgt die zerebellar synthesierten Impulse: 

a) mittels des konjunktivalen Bündels auf den großzelligen 
Nucleus ruber, wo die zerebellaren Impulse mit zerebralen 
interferieren; 

b) mittels der juxtarestiformialen Bahn auf die reinen 
Vestibulariskerne. 

3. In der untersten, medullären Etage (rot, ausgezogen) 
überträgt 

a) der Tractus rubro-spinalis (rs.) komplexe, zerebello- 
zerebrale Impulse auf das ganze Rückenmark; 

b) der Tractus vestibulo-spinalis (vs.) rein vestibuläre oder 
vestibulo-zerebellare Impulse auf die Extremitäten; 

c) der Tractus vestibulo-longitudinalis (vl.) ebensolche Im- 
pulse beim Menschen auf die Kopf- und Augenbeweger, bei 
Tieren auch auf die ganze Wirbelsäulenmuskulatur. 

Über die Funktion der drei medullären motorischen Bahnen 
läßt sich — im speziellen — folgendes aussagen: 

a) Der Tractus rubro-spinalis (Abb. 1: rs.) ist nach 
den Untersuchungen von Magnus und seinen Schülern der 
motorische Schenkel der sogenannten „Stellreflexe‘, 
durch welche Kopf und Rumpf aus jeder seitlichen oder ge- 
drehten Lage in die normale, primäre Stellung zurückgeführt 
werden, so daß beide aufrecht stehen und geradeaus nach 
vorne gerichtet sind. Diese Reflexe werden durch das Zu- 
sammenwirken von Labyrinthreizen des Kopfes und von ober- 
flächlichen und tiefen sensiblen Reizen des Stammes und der 
Extremitäten ausgelöst. Da diese Reize gerade diejenigen sind, 
welche im Kleinhirn zusammenströmen und dort synthesiert 
via Bindearm dem roten Kern übermittelt werden, so schließen 
wir, daß die Stellreflexe normal auf diesam Wege über 
das Kleinhirn ablaufen?). 


5) Ich betone ausdrücklich, daB m. E. nur das für die präzise Ver, 
wendung notwendige Zusammenwirken der verschiedenen Stellreflexe 


Anatomie und Physiologie der zentralen Bahnen des Vestibularis. 437 


b) Der Tractus vestibulo-spinalis (Abb. 1: vs.) steht 
wahrscheinlich ¿m Dienste der Lokomotion. Jedoch kommen 
hiebei außer Labyrinthreflexen auch andere, durch verschiedene 
oberflächliche und tiefe sensible Körperreize ausgelöste Reflexe 
in Betracht. 

c) Der Tractus vestibulo-longitudinalis (vl.), der 
vestibuläre Anteil des hinteren Längsbündels, vermittelt die 
für die Klinik wichtigsten labyrinthären Reflexe auf die 
Augen- und Kopfbeweger (siehe Abb. 2). 

Die aus der lateralen Kernsäule des Vestibularis (Abb. 2: 
B., D. R.) im hinteren Längsbündel (Flp.) aufsteigenden 
Fasern enden in den Augenmuskelnervenkernen (Au.) und 
führen die Impulse für den Augennystagmus, welcher durch 
Erregung der Bogengänge infolge von Drehbewegungen des 
Kopfes und Körpers ausgelöst wird. Bei einer das physiologische 
Maß nicht überschreitenden, normalen Kopfdrehung in der 
Ebene eines Bogenganges drehen sich infolge der Reizung 
dieses Bogenganges beide Augen reflektorisch in derselben 
Ebene nach der der Kopfdrehung entgegengesetzten Seite. Diese 
reflektorische Augenbewegung geschieht also stets so, als 
würden die Augen dadurch ihre Ausgangsstellung vor der 
Drehung, ihr früheres Gesichtsfeld beibehalten oder wieder- 
gewinnen wollen. Bei abnorm starker Drehung oder bei patho- 
logischer Reizung eines Bogenganges drehen sich die Augen 
zwar in derselben Ebene und Richtung, werden aber von Zeit 


vom Kleinhirn geleistet wird, während die einzelnen Reflexe vielleicht auch 
auf dem kürzeren Wege innerhalb des Hirnstammes ablaufen können. Eine 
solche direkte Übertragung der Labyrinthreize auf den roten Kern wäre 
durch eine Bahn möglich, die aus dem Bechterewschen, vielleicht auch 
aus den anderen medullären Labyrinthkernen entspringt, im ventralsten Teil 
des Bindearmes oralwärts zieht und vielleicht z.T. im gekreuzten roten Kern 
endet. Schon Bechterew hat topisch gleich verlaufende Fasern beschrieben, 
die er aber in toto für Kommissurenfasern zwischen beiden Bechterewschen 
Kernen hält. Das Vorhandensein einer Verbindung, wenigstens des Bechterew- 
schen Kerns mit dem gekreuzten roten Kern, ist um so wahrscheinlicher, 
als ja der Bechterewsche Kern nur einen in die Oblongata herabgesunkenen 
Teil der Kleinhirnkerne darstellt, deren Verbindung mit dem roten Kern 
sichergestellt ist. Auch an eine Verbindung der Labyrinthkerne mit den 
großen zerstreuten Zellen der Haube wäre zu denken, sowie an analoge Ver- 
bindungen der Schleife für die nichtlabyrinthären Stellreflexe. 
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zu Zeit rhythmisch in schnellerem Tempo zurückgerissen. Da- 
durch entsteht eine Oszillationsbewegung, der Nystagmus, der 
also aus einer primären, langsamen und einer sekundären, 
schnellen Komponente besteht. Man bezeichnet die Richtung 
des Nystagmus nach der der schnellen Komponente. Je nach 
der Ebene der Drehung, beziehungsweise des gereizten Bogen- 
ganges, erfolgt ein horizontaler, ein rotatorischer oder ein verti- 
kaler Nystagmus. 


Der Wettstreit beider Komponenten, der Nystagmus, entsteht 
also nur bei abnormen oder abnorm starken Reizen. Der physio- 
logische Bogengangsreiz erzeugt anscheinend nur die langsame 
Komponente, deren Entstehung durch Bogengangsreizung Ewald 
experimentell nachgewiesen hat. Über die labyrinthogene Natur 
der langsamen Komponente besteht also kein Zweifel und ihr 
Reflexzentrum wird allgemein in die Labyrinthkerne verlegt. 
Für die schnelle Komponente wurde als Auslösungsort bald 
die Orbita, bald das Zentralnervensystem angesprochen, und 
das Reflexzentrum dafür bald in der Großhirnrinde, bald in 
verschiedenen subkortikalen, aber stets den Vestibulariskernen 
übergeordneten, supranuklearen Zentren gesucht. Marburg 
war meines Wissens der erste, der beide Komponenten in die 
Labyrinthkerne selbst verlegt hat, und neuere Versuche von 
de Kleyn haben diese Ansicht sehr wahrscheinlich gemacht. 
Aber es wurde nicht versucht, diese Lokalisation näher aus- 
zuführen und für die Klinik des Nystagmus zu verwerten. Mich 
haben mehr die letzteren Tatsachen zu der Annahme gedrängt, 
daB beide Komponenten aus den Labyrinthkernen stammen, 
und in Weiterführung dieser Lokalisation nehme ich ferner 
an, daß der aus jedem einzelnen Kern, ja aus jedem Teilkern 
entspringende, auf beide hinteren Längsbündel sich verteilende, 
doppelseitige vestibulo-longitudinale Zug im Hinblick auf den 
Nystagmus ein zusammengehöriges Bahnpaar darstellt, das 
in seiner homolateralen Hälfte den Impuls für die eine, in seiner 
gekreuzten Hälfte den Impuls für die andere Komponente führt, 
und ich habe versucht, auf dieser Grundlage eine anatomische 
Vorstellung über das klinische Verhalten des Nystagmus und 
über die verwandten labyrinthären Bewegungsstörungen zu ge- 
winnen. 
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Ein Schema soll diesen Versuch- illustrieren. 

In Abb. 2 bedeuten B., D., R.: den Bechterewschen, den 
Deitersschen und den Rollerschen Kern. Die beiderseits von 
außen schräg an sie herangeführten Linien (Wu.) repräsen- 
tieren die Vestibulariswurzeln, die nach innen von ihnen ver- 
laufenden Linien die ins hintere Längsbündel ziehenden zen- 
tralen Fasern des Vestibularis, und zwar die aufsteigenden 
(bi, ri p,) für den Augennystagmus (Au.), die absteigenden 
(də, To, Po) für die Kopf- und Stammbeweger (W.). Auch die 
aus dem Deitersschen Kern absteigenden Fasern für die Ex- 
tremitäten (d., Ex.) — obzwar sie außerhalb des hinteren 
Längsbündels, im Tractus vestibulo-spinalis verlaufen — sind 
eingetragen. Die aufsteigende Rollerbahn (r,, p,) zieht in der 
mittleren (mi.), die aufsteigende Bechterewbahn (b,) in der 
lateralen Abteilung (la.) des hinteren Lángsbündels (Flp.). (Die 
mediale Abteilung des hinteren Längsbündels oberhalb der 
Labyrinthregion enthält nur nichtvestibuläre absteigende Fasern, 
ist daher nicht dargestellt.) Die ausgezogenen Linien und Pfeile 
zeigen die Bahnen, beziehungsweise die Richtung der schnellen 
Komponente, die unterbrochenen Linien und Pfeile Bahnen und 
Richtung der langsamen Komponente an. Die Fasern für eine 
Nystagmusform bilden je ein Bahnpaar, dessen zwei Kom- 
ponententeilbahnen auf entgegengesetzten Seiten des Hirn- 
stammes aufsteigen. Das Schema zeigt, daß die seitlichen 
Augenbewegungen sämtlicher Teilbahnen eines hinteren 
Längsbündels, sowohl für die langsame als auch für die schnelle 
Komponente, nach derselben Seite, und zwar nach der Seite 
des hinteren Längsbündels gerichtet sind, d. h. daß jedes hintere 
Längsbündel alle Bahnen sowohl für die langsame als auch 
für die schnelle Augenbewegung nach seiner Seite sammelt®). 


6) Bezüglich des rotatorischen Nystagmus scheinen die gekrümmten 
Pfeile anzudeuten, daB die eben erwähnte Gesetzmäßigkeit nur für den hori- 
zontalen, nicht aber für den rotatorischen Nystagmus gilt. Aber erstens ist 
die Seitenbezeichnung des rotatorischen Nystagmus eine konventionelle und 
daher verschiedene, je nachdem man die Bewegungsrichtung der oberen oder 
unteren Hälfte des vertikalen Augenmeridians zur Grundlage der Benennung 
wählt. Zweitens ergibt der Vergleich der Augen- und Kopfbewegungen, daß 
die gangbare Benennung auch inkonsequent ist. Die Extremitätenreaktion 
ist beim Kopfwenden und Kopfdrehen die gleiche auf ‚jener Körperseite, nach 


Arbeiten aus dem Wr. neurol. Inst. XXV. Bd. 2./8. Heft. 20 
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Auch die absteigenden Fasern beider Seiten bilden je zusammen- 
gehörige langsame und schnelle Komponentenhälften einheit- 
licher Bahnpaare, obzwar hier die beiden Komponenten sich 
nicht zu einem Nystagmus zusammensetzen. 

In der oberen Hälfte der Abbildung sind die für den 
Nystagmus in Betracht kommenden Kleinhirnverbindungen dar- 
gestellt: der Dächkern (F.), der Embolus und Globosus (E.), 
die Kleinhirnrinde (C. cbl.), der Bindearm (Bc.), die Verbin- 
dung der Kleinhirnkerne mit den homolateralen medullären 
Labyrinthkernen (en.) und mit den gekreuzten medullären 
Labyrinthkernen (u.). Bei der letzteren Bahn, dem Tractus 
uncinatus, ist durch die Führung der Linie in der Zeichnung 
angedeutet, daß diese Bahn bald nach dem Ursprung aus dem 
Nucleus tecti und der Kreuzung auf einer längeren Strecke 
außerhalb der gekreuzten Kleinhirnhälfte verläuft. Auch die 
medulläre Kommissur zwischen den beiderseitigen Labyrinth- 
kernen (Hc.) ist gezeichnet und ihre Lage unter der Kreuzung 
der beiden Tractus rubro-spinales (rs.) angedeutet"). 

Versuchen wir nun an der Hand dieses Schemas die klini- 
schen und experimentellen Erscheinungen des Nystagmus zu 
erklären: 

1. Von jedem Labyrinth aus kann der spezifische Dreh- 
reiz Nystagmus sowohl nach der gereizten als auch nach der 
gekreuzten Seite hervorrufen, jedoch ist die Erregbarkeit für 








welcher die Kiefer in beiden Fällen gerichtet sind. Die Seite der Kopfwendung 
aber wird nach den Kiefern, die der Kopfdrehung nach dem Scheitel, also 
nach der oberen Hälfte der vertikalen Kopfachse benannt. Im Interesse der 
Übereinstimmung mit der Benennung der Kopfwendung sollte also auch die 
Kopfdrehung nach den Kiefern, also nach der unteren Hälfte der vertikalen 
Kopfachse und damit übereinstimmend auch die Augenrotation,nach der unteren 
Hälfte des vertikalen Augenmeridians benannt werden. Eine konsequente 
Terminologie würde also die Übereinstimmung der Funktionsrichtung der 
horizontalen und rotatorischen Nystagmuskomponentenbahnen im gleichen 
hinteren Längsbündel zum Ausdruck bringen. 

7) Im Schema ist der vertikale Nystagmus nicht berücksichtigt, da wegen 
der Verschiedenheit der dabei bei Tier und Mensch in Aktion tretenden 
Augenmuskeln die Ergebnisse des Tierexperimentes auf den Menschen nicht 
übertragen werden können und die Beobachtung Marburgs beim Menschen, 
wonach der vertikale Nystagmus in oraleren Ebenen der Labyrinthkernregion 
lokalisiert ist, vorläufig isoliert dasteht. 
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den homolateralen Nystagmus größer. Bei Reizung des 
ganzen Labyrinths oder Vestibularis überwiegt und resul- 
tiert daher nur ein Nystagmus nach der gereizten Seite. 
Dieser ist horizontal und rotatorisch zugleich. Unser Schema 
bietet hiefür folgende Erklärung: 

a) Für den horizontalen Nystagmus haben wir jederseits 
zwei Bahnpaare. Im Rollerschen Bahnpaar (r.) überwiegen 
die gekreuzten, im Bechterewschen Bahnpaar (b.) die unge- 
kreuzten Fasern; Rollersche und Bechterewsche Bahn haben 
also eine gegensätzliche Struktur und dienen wohl entgegen- 
gesetzt gerichteten Nystagmusformen. Für die Bestimmung der 
Richtung des Nystagmus, den ein Bahnpaar erzeugt, müssen 
wir die Teilbahn für die schnelle Komponente, also im Schema 
die ausgezogene Linie verfolgen. Tut man dies, so ergibt sich, 
daß die Erregung der Rollerschen Bahn horizontalen Nystagmus 
-nach der Gegenseite (r—r,’), die der Bechterewschen Bahn 
zur gereizten Seite hervorruft (b—b,). Da aber die letztere 
Bahn die stärkere ist, so resultiert bei Reizung des gesamten 
Labyrinthes ein horizontaler Nystagmus zur Reizseite, in Über- 
einstimmung mit den experimentellen Tatsachen. 

B) Verfolgt man die ausgezogene Bahn für den rotatorischen 
Nystagmus (p—p,’), so sieht man, daß bei Reizung eines Laby- 
rinthes, auch der rotatorische Nystagmus nach der gereizten 
Seite schlagen muß. 

y) Für die Bestimmung der Deviation der Augen müssen 
wir die Teilbahn für die langsame Komponente, also die unter- 
brochenen Linien verfolgen. Die punktierte Linie der die 
Rollerbahn übertónenden Bechterewbahn (b—b,’) zeigt, daB die 
Augendeviation nach der nichtgereizten Seite erfolgt. 

ò) Die übrigen, besonders bei Tieren ausgeprägten Sym- 
ptome wollen wir bei Besprechung der Folgen der Labyrinth- 
zerstórung erörtern, wo sie viel stärker sind. 

2. Bei der Zerstörung eines Labyrinthes entstehen 
dieselben Symptome, wie bei der Reizung, aber in umgekehrter 
Richtung. Dies rührt daher, daß beide Labyrinthe schon nor- 
mal in der Ruhe in einem gewissen, beiderseits gleich starken 
Erregungszustande sich befinden und sich im Gleichgewicht 
halten, daß aber nach der Ausschaltung des einen Labyrinthes 
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der Ruhetonus des allein übriggebliebenen die gleichen Sym 
ptome hervorruft, -wie die Reizung dieses Labyrinthes. Doch 
sind diese Symptome weit heftiger als bei der Reizung einos 
Labyrinthes, weil normal jedes Labyrinth vom anderen gehemmt 
wird, diese Hemmung des allein erhaltenen nen aber 
infolge der Zerstörung des anderen wegfällt. 

Bei Zerstörung des rechten Labyrinthes entsteht also durch 
Reizung der von den linksseitigen Labyrinthkernen ausgehenden 
Bahnen (Abb. 2) ein Augennystagmus nach links (b—b,) und 
Augendeviation nach rechts (b—b,’), bei Tieren eventuell auch 
ein Kopfnystagmus. Ferner zeigen sich — fast ausschließlich 
bei Tieren — an Kopf, Stamm und Extremitäten eine Reihe 
von Deviationserscheinungen: Seitenwendung des Kopfes, 
Seitenbiegung des Rumpfes bis zur Einrollung des ganzen 
Körpers, Drehung des Kopfes und der Wirbelsäule bis zu 
Rollungen des ganzen Körpers, Bewegung des Rumpfes mit 
Hilfe der allein aktionsfähigen vorderen Extremitäten nach Art 
des Uhrzeigers um das am Boden haftende Becken als Zentrum 
(Uhrzeigerbewegung), in leichteren Fällen Gehen im Kreise 
(Manégebewegung). Alle diese Bewegungen geschehen im Sinne 
und in der Richtung der langsamen Komponente des gleich- 
zeitig bestehenden horizontalen und rotatorischen Nystagmus, 
also nach der Läsionsseite, wie auch die Verfolgung der ent- 
sprechenden Bahnkomponenten des gesunden Labyrinthes im 
Schema (Abb. 2: d—d,’, p—p;) ergibt®). Die Extremitäten der 
Läsionsseite sind gebeugt (6—%.’), die der gesunden Seite ge- 
streckt (d—d,), erstere also im Sinne der langsamen, letztere 
im Sinne der schnellen Komponente innerviert. 


3. Warum am Stamm und an den Extremitäten im 
Gegensatz zu den Augen kein Nystagmus entsteht, sondern 
nur Kontraktur in einem Sinne, hat einen tieferliegenden Grund, 
dessen Erörterung mich von unserem Thema zu weit entfernen 


8( Hier kombinieren sich langsame und schnelle Komponente zu einer 
einheitlichen Bewegung (p. 444—445). Siehe die gebogenen schwarzen Pfeile 
am unteren Ende des linken absteigenden Rollerschen Bahnpaares(o.-9,.,0.-¢,.) 
und die schiefen schwarzen Pfeile am unteren Ende des linken Deitersschen 
Bahnpaares ( d.- d, .; d.- do. ).ferner deren Kombination zu Doppelpfeilen über 
der Klammer W. (o;., d,.). 
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würde. Ich möchte mich hier nur auf den Hinweis auf eine 
hirnanatomische Grundlage dieser merkwürdigen Erscheinung 
beschränken urid die Besprechung der eigentlichen Ursachen 
einer späteren Gelegenheit vorbehalten. 


a) Ein wesentliches Charakteristikum der labyrinthären 
Reflexbewegungen ist die innige Beziehung auf die Median- 
ebene des Körpers. Bei den Wirbelsäulenbewegungen wird 
diese Medianebene nach beiden Seiten gewendet oder gedreht 
oder innerhalb dieser Ebene selbst bewegt. Alle diese Bewe- 
gungen gruppieren sich. symmetrisch zu der Ruhelage der 
Medianebene. Die bewegte Ebene ist also die anatomische, 
die Ebene ihrer Ruhelage die funktionelle Symmetrie- 
ebene des Körpers bei allen diesen labyrinthären Be- 
wegungen. Beiden Augen wird zwar nicht direkt die Median- 
ebene, sondern werden die zu ihr parallelen vertikalen Meri- 
dionalebenen beider Augen bewegt, aber diese sind labyrinthär- 
funktionell so innig aneinander und an die Kórpersymmetrie- 
ebene gekettet, als wäre diese sekundär zur funktionellen Sym- 
metrieebene eines Medianauges geworden. Funktionell können 
wir auch die Augen wie die Wirbelsäule als Organe be- 
trachten, die auf die Körperlängsachse aufgereiht sind; beide 
sind Axialorgane. Die labyrinthogenen Extremitäten- 
bewegungen hingegen sind einzeln von der Körperlängsachse 
und der Körpermedianebene unabhängig. Sie gruppieren sich 
nicht um diese, sondern um Achsen und Ebenen, welche An- 
hangsgebilden des Stammes angehören. Die Extremitäten 
sind Appendikularorgane, ihre Bewegungen Appendikular- 
bewegungen. Nur fakultativ, erst bei ihrem Zusammenwirken 
zum Zwecke der Lokomotion erzeugen sie Bewegungen der 
anatomischen Medianebene um die funktionelle Symmetrieebene 
des Körpers. 

B) Diesen funktionellen Beziehungen und Symmetrieverhält- 
nissen zur Körperachse und -mediane geht die topische Diffe- 
renzierung auch der zentralen Bahnen parallel. Das 
hintere Längsbündel ist das Bündel der Axialorgane 
(also für die labyrinthären Augen- und Stammbewegungen, 
Abb. 1: vl.), während die Bahnen für die von der Körperachse 
losgelésten Appendikularorgane auch zentral von jenem 
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Bündel, dem Fasciculus longitudinalis posterior, sich emanzi- 
pieren und sich zu einem selbständigen Bündel, dem Tractus 
vestibulo-spinalis sammeln (Abb. 1: vs.). Die Beziehungen 
und die Symmetrieverhältnisse zur Medianebene dokumentieren 
sich aber auch zentral in einer übereinstimmenden Symmetrie der 
Bahnen, indem die zu beiden Seiten im Hirnstamm gelegenen 
Komponenten eines labyrinthären Bahnpaares je nach der 
Symmetrie oder Asymmetrie der durch sie hervorgerufenen 
Bewegungen ebenfalls symmetrisch oder asymmetrisch zur 
Raphe verlaufen. | 

aa) Die aus einem Labyrinthkern entspringenden beiden 
Komponenten eines Bahnpaares für die Augenbewe- 
gungen steigen auf den entgegengesetzten Seiten der Raphe 
in beiden hinteren Längsbündeln aufwärts zu den Augenmuskel- 
nervenkernen, und zwar symmetrisch (beim Menschen in der 
mittleren und lateralen Abteilung des Bündels, bei Tieren, bei 
denen die mediale Abteilung weniger entwickelt ist, mehr 
medialwärts gelagert). Die unlösbare Assoziation der gleich- 
sinnigen labyrinthären Reflexbewegungen beider Augen bedingt 
es, daß diese ‘Assoziation auch anatomisch fixiert ist, indem 
die gleichsinnigen Impulse für beide Augen in einer einzigen 
Komponente eines Bahnpaares laufen und die symmetrische Kom- 
ponente dieses Bahnpaares dem dazu funktionell symmetrisch- 
antagonistischen Bewegungskomplex dient (Abb. 2: b—b, und 
b—b,’). Ihre gleichzeitige Innervation von einem Labyrinthkern 
aus bedingt einen Wettstreit antagonistischer Bewegungen, der 
bei normaler Erregung durch Unterdrückung der einen Kompo- 
nente, bei pathologisch starken Reizen aber durch eine oszil- 
lierende Entladung, den Nystagmus, gelöst wird?). 


BB) Die aus einem Labyrinthkern stammenden, für die 
Wirbelsäulenbewegungen bestimmten absteigenden 
Kompomenten eines Bahnpaares verlaufen in den beiden 
hinteren Längsbündeln asymmetrisch, auf der gekreuzten 


9( Fällt von zwei antagonistischen Muskeln der eine fort, so kann trotz- 
dem — durch abwechselnde Erregung und Erschlaffung desselben Muskels — 
Nystagmus zustande kommen, da mit der Gegenkontraktion in der zweiten 
Nystagmusphase stets eine Erschlaffung des in der ersten Phase kontrahierten 
Muskels verbunden ist. 
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Seite nahe der Raphe, auf der homolateralen Seite mehr lateral, 
im Fasciculus paradorsalis!°). Sie führen demgemäß Reize für 
nicht symmetrisch-antagonistische Bewegungen, also für solche, 
die sich in ihrer Kombination auch unterstützen können. Es 
fehlt damit die anatomische Voraussetzung für einen Wettstreit, 
also auch für einen Nystagmus (Abb. 2: dd d—d,’, schwarz). 
Der seltene Kopfnystagmus zeigt durch seine Seltenheit, daß 
es sich hier nicht um einen anatomisch fixierten Mechanismus 
handelt; er ist wahrscheinlich nur durch die innige Assoziation 
mit den Augenbewegungen bedingt. 

YY) Die im Tractus vestibulo-spinalis (Abb. 2: d) absteigende 
Bahn für die labyrinthären Extremitätenbewegungen 
führt in ihrem homolateralen Anteil die Impulse für die Strecker 
(5—9,), im gekreuzten die Reize für die Beuger (d—d,’). Hier kann 
daher ein Wettstreit nur bei gleichzeitiger Innervation der beider- 
seitigen Labyrinthkerne zustande kommen, also nur fakultativ, 
und ihre Lösung kann — der bloß funktionellen Verknüpfung 
gemäß — auf zweierlei Art erfolgen. Die gleichzeitig inner- 
vierten beiderseitigen Labyrinthkerne werden entweder ab- 
wechselnd entladen, wodurch die gewöhnliche Gangart der Vier- 
füßer, das Traben, zustande kommt, oder eine gleichzeitige 
Streckung zweier symmetrischer Extremitäten wechselt mit 
ihrer gleichzeitigen Beugung ab, wodurch die dem vertikalen 
Nystagmus des Menschen entsprechende Sprung- oder Galopp- 
bewegung resultiert. Die Homologie mit dem Nystagmus springt 
aber bei beiden Gangarten in die Augen und rückt auch den 
Nystagmus in die Nachbarschaft der normalen Bewegungen!!). 


4. Bei der experimentellen Durchschneidung der zen- 
tralen Bahnen des Vestibularis in der Medulla zeigt sich 
oft ein partieller Gegensatz der Deviationssymptome gegenüber 
denen der peripheren Labyrinthzerstörung, nämlich Rollung 
des Körpers nach der lädierten Seite, aber Wendung, Seiten- 
biegung des Rumpfes nach der gesunden Seite. Dies erklärt 
sich aus der Tatsache, daß bei der peripheren, z. B. der rechten 
Labyrinthzerstörung sämtliche Bahnen dieser rechten Seite 


10) In der Abb. 2 ist diese Asymmetrie nicht dargestellt. 
11) Der tiefere Zusammenhang zwischen beiden Bewegungstypen soll 
bei einer anderen Gelegenheit erörtert werden. 
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ausgeschaltet werden, und nun die gesunde, linke Rollerbahn 
Rollung nach rechts erzeugt (Abb. 2: p—ps--p—o.?'— ps, 
schwarz), während die Seitenwendung des Rumpfes nach rechts 
durch das Überwiegen der (linken) Deitersbahn über die Roller- 
bahn (r) zustande kommt (d—d, + d—d,'—d.,', schwarz). Bei 
einer zentralen Lásion hingegen (Abb. 2: Herd 1) wird oft nur die 
Rollerbahn zerstórt; die Rollerbahn der gesunden Seite erzeugt 
aber — wie die Verfolgung der entsprechenden Linien lehrt — 
Rollung nach rechts (p —ps + روم = و0 -م‎ schwarz), aber Wen- 
dung nach links (r—rg4-4- r—r,'— r3, schwarz). 

Bei hoher oder ausgedehnter zentraler Läsion aber, wenn 
mit der Rollerschen auch die Deiterssche Bahn zerstört ist 
(Abb. 2: Herd 1-- 2) erfolgen Seitenwendung wie Rollung nach 
derselben, nach der lädierten Seite, wie bei peripherer Laby- 
rinthzerstórung. 

Derselbe Gegensatz, wie zwischen der absteigenden Roller- 
schen und der Deitersschen Bahn, herrscht auch zwischen 
der aufsteigenden Rollerschen und der Bechterewschen ۰ 
Aus letzterem Gegensatz erklärt sich — wie aus der Abb. 2 
bei einem Herd 1 bzw. 2 sich ergibt — die von Leidler fest- 
gestellte Tatsache, daß bei einseitiger Läsion der zentralen 
Vestibularisfasern in kaudaleren Ebenen der Oblongata Nystag- 
mus nach der Läsionsseite (r—r,’), in oraleren Ebenen nach 
der Gegenseite (b—b,) erfolgt. 


5. Beim Übergreifen einer Labyrintheiterung auf 
das Kleinhirn findet sich ein diagnostisch wichtiges Symptom, 
das Neumann beschrieben hat. Die eiterige Zerstörung z. B. 
des rechten Labyrinthes erzeugt zunächst Nystagmus nach 
links. Kommt ein KleinhirnabszeD hinzu, so entsteht ein 
Wechsel des Nystagmus oder der Nystagmus schlägt einfach 
nach rechts um, wie bei einer Reizung des rechten Labyrinthes, 
obzwar kein rechtes Labyrinth mehr vorhanden ist. Ruttin 
gibt hiefür folgende Erklärung: das Kleinhirn übe normal einen 
hemmenden Einfluß auf die homolateralen Vestibulariskerne: 
werden diese hemmenden Fasern durch den Kleinhirnabszeß 
rechts durchtrennt, so werden die rechten Labyrinthkerne ent- 
hemmt, also stärker erregt und erzeugen Nystagmus nach 
rechts. Mir erscheint diese Deutung nicht wahrscheinlich: Wenn 
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bei einer rechtsseitigen Labyrintheiterung der Nystagmus nach 
links schlägt, so ist das rechte Labyrinth ausgeschaltet. Über- 
greift nun die Eiterung auf das Kleinhirn, so kann eine Zer- 
störung der supponierten hemmenden Fasern für die rechten 
Kerne keinen Effekt haben, da die rechten Labyrinthkerne 
keinen peripheren, also nach der Ruttinschen Voraussetzung 
überhaupt keinen erregenden Reiz erhalten, der gehemmt 
werden könnte. Das Gegenargument Ruttins, daß ja der Stumpf 
des rechten Vestibularis gereizt sein könnte, ist nicht stich- 
hältig, denn der dem KleinhirnabszeB vorangegangene Nystag- 
mus nach der gesunden Seite beweist, daß er eben nicht ge- 
reizt wurde. Aber auch ein prinzipieller Grund spricht gegen 
die Ruttinsche Erklärung. Das Kleinhirn ist kein Hemmungs- 
organ. Seit Lucianis grundlegenden Untersuchungen wissen 
wir, daß das Kleinhirn im Gegenteil eine erregende, verstärkende 
Wirkung auf den Tonus der gesamten Muskulatur ausübt. 
Atonie und Asthenie sind ja Kardinalsymptome des Kleinhirn- 
verlustes. Aber eine noch wichtigere Aufgabe des Kleinhirns 
besteht darin, daß es die ihm zur Verfügung stehende Energie 
in richtiger simultaner und sukzessiver Kombination und in 
richtiger Menge auf die ihm untergeordneten Apparate verteilt, 
die richtige Verteilung also, die Eudianomie, wie man diese 
Funktion bezeichnen könnte. Ein spezieller Fall dieser Eudia- 
nomie ist die Verteilung der Energie auf die zwei Körper- 
hälften derart, daß zwei symmetrische Zentren gleich stark 
erregt werden, die Eudichonomiel?) Die Erhaltung des 
Körpergleichgewichtes ist nur ein besonderer Effekt dieser 
Eudichonomie. Das Kleinhirn ist also in einem viel allge- 
meineren Sinne Gleichgewichtsorgan, als dies in der Aufrecht- 
erhaltung des Körpers zum Ausdruck kommt. Diese Eudicho- 
nomie wird in bezug auf die Labyrinthreflexe durch die Ver- 
bindung einer jeden Kleinhirnhälfte mit beiden Labyrinthen 
— einerseits via Embolo-globosus und Tractus entoconjunctivalis 
mit den gleichseitigen (en., en’.), anderseits via Dachkern und 
Tractus uncinatus (ectoconjunctivalis, u., w.) mit den gekreuzten 





12) Sie besteht nicht in einer Halbierung und symmetrischen Verteilung 
der Kleinhirnenergie, da sie die sonstige Asymmetrie der Energieverteilung 
auszugleichen hat, was nur durch entgegengesetzte Asymmetrie möglioh ist. 
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Labyrinthkernen — ermöglicht. Der Tractus uncinatus kreuzt 
gleich nach seinem Ursprung aus dem Dachkern auf die andere 
Seite, zieht oralwärts und umgreift zum großen Teil: außerhalb 
des Kleinhirns den gekreuzten Bindearm, um sich dann kaudal- 
wärts zu den gekreuzten Labyrinthkernen zu wenden. Ein ein- 
seitiger Kleinhirnhemisphärenherd wird also nur, wenn er die 
ganze Kleinhirnhälfte zerstört oder wenn er weit in die Tiefe 
greifend auch den Bindearm erreicht, den aus der anderen 
Kleinhirnhälfte kommenden Tractus uncinatus zu den Labyrinth- 
kernen der Herdseite lädieren, während er, besonders wenn er 
sich medialwärts ausbreitet, leicht die Zuflüsse zum Dachkern 
und den Ursprung des Tractus uncinatus zu den gekreuzten 
Labyrinthkernen unterbrechen kann (Abb. 2: Herd 3). Auf Grund 
dieser Verhältnisse und dieser Funktion des Kleinhirns erklärt ` 
sich der Kleinhirnnystagmus folgendermaßen: Nach der eiterigen 
Labyrinthausschaltung rechts erzeugt das  übriggebliebene, 
linke Labyrinth Nystagmus nach links. Allmáhlich verteilt das 
Kleinhirn sekundär die zerebellaren Impulse derart, daß die 
links überschüssig gewordenen Kleinhirnimpulse via Tractus 
uncinatus (w.) den rechten Labyrinthkernen zufließen, bis 
wieder Gleichgewicht beiderseits hergestellt ist: der Nystagmus 
nach links klingt allmählich ab. Durch diese sekundäre Eudicho- 
nomie erhalten also die rechten Labyrinthkerne mehr zere- 
bellare Impulse als die linken, sie sind zerebellar übererregt. 
Übergreift nun die Eiterung auf das rechte Kleinhirn, so kann, 
da ungekreuzte und gekreuzte Verbindungen (en’., u.) existieren 
und lädiert werden können, ein Wechsel des Nystagmus ein- 
treten. Dringt aber die Eiterung gegen die Medianebene vor 
(Herd 3), so werden die dem rechten Nucleus tecti (F’.) zu- 
fließenden und von da via Tractus uncinatus (w.) den linken 
Labyrinthkernen zuströmenden zerebellaren Impulse aufge- 
hoben; hingegen wird der rechte Tractus uncinatus (w’.) aus 
den schon angeführten Gründen intakt bleiben; er wird also 
die seit der sekundären Eudichonomie verstärkten Impulse aus 
der linken Kleinhirnhälfte zu den rechten Labyrinthkernen 
diesen ungestört zuführen. Diese rechten Kerne werden also 
stärker erregt als die linken, woraus ein Nystagmus nach rechts, 
nach, der Seite des Kleinhirnabszesses resultiert. Die charak- 
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teristische lange Dauer eines solchen Kleinhirnnystagmus er- 
klärt sich aus der Schädigung beziehungsweise Zerstörung des 
die Herstellung des Innervationsgleichgewichtes beherrschenden 
Organes, des Kleinhirns. 

6. Ebenso erklärt sich die von Leidler auch experimentell 
festgestellte Übererregbarkeit des homolateralen Laby- 
rinthes nach Kleinhirnläsionen nahe der Mittellinie durch 
direkten Ausfall der via Tractus uncinatus den kontralateralen 
Labyrinthkernen zufließenden zerebellaren Impulse. 

7. Ebenso die sekundäre Herabsetzung der absoluten 
Erregbarkeit des linken Labyrinthes nach Zerstörung 
des rechten, da nun ein Teil der zerebellaren Impulse zum 
Zwecke der sekundären Eudichonomie vom linken Labyrinth 
abgelenkt und via w’. den peripher nicht erregten rechten 
Labyrinthkernen zugeführt wird. 

8. Auch der von Bechterew entdeckte „kompensatorische 
Nystagmus", beziehungsweise die kompensatorische Laby- 
rinthreaktion ist ebenso zu erklären. Wird einem Tier zunächst 
das rechte Labyrinth zerstórt und das Abklingen des links- 
seitigen Nystagmus abgewartet, so erzeugt die nachträgliche 
Zerstórung des zweiten, linken Labyrinthes Nystagmus nach 
rechts und alle anderen Symptome einer rechtsseitigen Laby- 
rinthreizung, obzwar kein rechtes Labyrinth mehr existiert. 
Auch hier kommen die nach der Herstellung der sekundären 
Eudichonomie (via w'.) peripher zwar gar nicht, zerebellar aber 
überinnervierten, rechten Labyrinthkerne zur Wirkung, sobald 
nach der Zerstórung auch des linken Labyrinthes die peripheren 
Reize beiderseits weggefallen sind. | 

9. Die Symptome nach halbseitiger Kleinhirnexstir- 
pation hat man oft mit denen nach einseitiger Labyrinth- 
zerstórung verglichen. Auch diese Ähnlichkeit ist nach dem 
Schema leicht verständlich. 


Eine in die Tiefe dringende oder gar bis zur Mittellinie 
reichende rechtsseitige Kleinhirnexstirpation zerstört beide ge- 
kreuzten Tractus uncinati (w., w.) und die homolaterale Klein- 
hirnverbindung (en’.) zu den rechten Labyrinthkernen. Es bleibt 
aber die zerebellare homolaterale Verbindung (en.) und Inner- 
vation der linken Labyrinthkerne; dieser zerebellare Erregungs- 
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überschuß der linken Kerne ruft daher ähnliche Erscheinungen 
hervor, wie die Zerstörung des en Labyrinthes, jedoch 
in schwächerem Grade. 


10. Eine weitere Erscheinung, die durch das Schema 
(Abb. 2) dem Verständnis näher gebracht wird, ist die von 
Sherrington entdeckte Enthirnungsstarre. Schneidet man 
z. B. bei einem Kaninchen den Hirnstamm dicht vor den Vier- 
hügeln quer durch, so entsteht kein vermehrter Tonus. Fällt 
aber der Querschnitt in die Mitte der vorderen Vierhügel, so 
geraten Hals, Stamm und Extremitäten in eine tonische Starre 
in Streckstellung. Das ist die Sherringtonsche Enthirnungs- 
starre. Magnus und Rademaker haben nun gefunden, daß 
die mediane Durchschneidung der Forelschen Kreuzung, der 
Kreuzung beider Tractus rubro-spinales (rs.), Enthirnungsstarre 
hervorruft, und halten deshalb die doppelseitige Zerstörung der 
Tractus rubro-spinales für die Ursache der Enthirnungsstarre. 
Ich glaube trotz dieses feinen Experimentes, daß diese Starre 
mit den Tractus rubro-spinales nichts zu tun hat. Schon die 
Zerstörung eines Labyrinthes erzeugt bekanntlich eine heftige 
Streckkontraktur von Hals-, Stamm- und Extremitätenmuskulatur 
auf einer Seite. Diese Kontraktur ist so stark, daß sie nicht 
lediglich durch den Wegfall des Tonus des einen, zerstörten 
Labyrinthes und Übrigbleiben des normalen Tonus des anderen 
erzeugt worden sein kann. Die Labyrinthkerne der gesunden 
Seite sind dabei entschieden übererregt, enthemmt; es müssen 
also normal Hemmungsfasern von den Labyrinthkernen der 
einen Seite zu denen der anderen Seite ziehen. Der Wegfall 
der die Labyrinthkerne einer Seite hemmenden Fasern bei Er- 
haltung der von dieser Seite ausgehenden exzitierenden Fasern 
erzeugt also eine halbseitige Starre des Rumpfes und der Ex- 
tremitäten. Eine doppelseitige Enthemmung — bei Erhaltung 
der Erregungsfasern — würde also das volle Bild der Ent- 
hirnungsstarre hervorrufen. Die Enthirnungsstarre ist da- 
nach nichts anderes als eine Enthemmung beider Labyrinthe: 
sie ist Labyrinthstarre. Nun hat schon Bechterew eine 
Kommissur beider Bechterewschen Kerne beschrieben, an der 
aber wahrscheinlich auch die anderen Labyrinthkerne teil- 
nehmen und die ich für die Hemmungskommissur beider 
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Labyrinthe halte (Hc.). Ihre Kreuzung liegt ventral vom 
Bindearın und erstreckt sich oral bis unter die Kreuzung der 
Tractus rubro-spinales. Ihre Durchtrennung muß also 
beide Labyrinthe enthemmen, ohne deren Erregungs- 
fasern in Mitleidenschaft zu ziehen, d. h. muß Ent- 
hirnungsstarre hervorrufen, und ich glaube, daß bei 
dem Magnus-Rademakerschen Experiment nicht die 
Läsion der Tractus rubro-spinales, sondern die Mit- 
durchtrennung dieser Hemmungskommissur die Ent- 
hirnungsstarre verursacht hat. 

Unter Labyrinthstarre ist also eine Starre infolge Enthem- 
mung der Labyrinthkerne zu verstehen, welche Enthemmung 
wahrscheinlich von den andersseitigen Labyrinthkernen aus- 
geht. Sowohl die Erregung als auch die Hemmung ist danach 
nuklear-labyrinthär bedingt; die Labyrinthstarre hat also im 
wesentlichen eine inter-labyrinthnukleare Störung zur Grund- 
lage. Ist diese Störung vorhanden, so müssen zur vollkommenen 
Aufhebung der Labyrinthstarre alle nuklear-labyrinthofugalen 
Impulse ausgeschaltet werden, was entweder durch Zerstörung 
aller den Labyrinthkernen zuströmenden (peripheren und zen- 
tralen) erregenden Fasern oder der Labyrinthkerne selbst oder 
der abführenden Bahnen geschehen kann. Daher kann periphere 
Ausschaltung der Labyrinthe allein die Starre nicht aufheben. 
Anderseits ist es selbstverständlich, daß jede extralabyrinthäre 
Schwächung des normalen Muskeltonus auch die Labyrinth- 
starre schwächen muB33). 


Die Hemmungskommissur beider Labyrinthe könnte aller- 

13) Thiele beobachtete zwar, daß die Enthirnungsstarre nach Mittel- 
hirndurchschneidung verschwindet, wenn der Tractus vestibulo-spinalis zer- 
stört wird, ebenso wie Sherrington dies bei Läsion der hinteren Wurzeln 
festgestellt hat. Dennoch ist Thiele der Ansicht, daß die Enthirnungsstarre 
nach Mittelhirndurchschneidung auf dem Wegfall einer thalamo- 
spinalen Hemmungsbahn, also. auf einer direkten Enthemmung der thalamisch 
gehemmten Vorderhörner des Rückenmarkes beruht, während m. E. es sich 
hiebei um den Wegfall einer inter-labyrinthnuklearen Hemmungsbahn, um 
eine wechselseitige Enthemmung der von den Labyrinthkernen selbst ge- 
hemmten Labyrinthkerne der anderen Seite handelt. Ausgangspunkt, Weg 
und Ziel der Hemmung und Enthemmung ist also bei der Enthirnungsstarre 
nach Mittelhirndurchschneidung nach Thiele und mir ganz verschieden. 
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dings im roten Kern eine Zwischenstation haben. Aber auch 
dann hat die Enthirnungsstarre nichts mit den Tractus rubro- 
spinales zu tun und liegt ihre Ursache in den beiderseitigan 
Labyrinthkernen. 


Es erklärt sich hieraus auch leicht, warum die Enthirnungs- 
starre zwar auch bei kaudaleren Querschnitten des Hirnstammes 
auftritt, aber immer schwächer wird und schließlich bei Quer- 
lásion am unteren Ende der Rautengrube verschwindet. Nach der 
Magnus-Rademakerschen Annahme ist dies unverständlich, da 
eine Querlásion auf der ganzen Strecke die beiden Tractus rubro- 
spinales in der gleichen Weise vollkommen zerstóren und von je- 
dem Niveau unverminderte Enthirnungsstarre hervorrufen ۰ 
Nach unserer Deutung hingegen geht aus den anatomischen 
Verhältnissen hervor, daß eine reine Enthemmung beider 
Labyrinthe nur so lange eintreten kann, als der kaudal 
offene Bogen der Hemmungskommissur allein lädiert 
wird; daß aber, sobald das Niveau der Labyrinthkerne 
erreicht ist, mit den Hemmungsfasern auch die ab- 
steigenden Erregungsfasern der Labyrinthkerne zer- 
stört werden, und zwar um so mehr, je kaudaler der 
Schnitt geführt wird, sodaß die Labyrinthstarre immer 
mehr abnehmen und beim Erreichen des kaudalen Endes der 
Labvrinthkerne ganz verschwinden muß. 


VIII. Die vestibuläre Empfindungsbahn. 


1. Alle bisher besprochenen Bahnen gehóren zu den Re- 
flexbógen des Vestibularis. Wo verlàuft aber die spezifische 
Empfindungsbahn des Labyrinthes? Auf welchem Wege ge- 
langen dessen Reize in die Rinde? Denn daß dies geschieht, 
darüber kann angesichts der Eindringlichkeit besonders der 
pathologischen Labyrinthempfindungen kein Zweifel obwalten. 
Wir kennen aber keine spezifische labyrinthäre Empfindungs- 
bahn. Von einigen Autoren wurden zwar bei Tieren spärliche, 
aufsteigend degenerierte, labyrinthäre Fasern im hinteren Längs- 
bündel auch jenseits des Niveaus des Okulomotoriuskerns bis 
ins Zwischenhirn verfolgt, aber nicht in jene Thalamusgebiete, 
die als Endstátten verschiedener sensibler Bahnen bekannt sind. 
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Auch sind diese Fasern so spärlich, daß eine entschiedene 
Folgerung aus ihnen die Grenzen der Verläßlichkeit der Marchi- 
Methode übersteigt1*). Auch der in allerjüngster Zeit von Held 
beschriebene aufsteigende Tractus vestibulo-reticularis, den er 
als die zentrale sensible Vestibularisbahn ansieht, enthält außer 
Fasern aus dem Nucleus vestibularis triangularis auch zentrale 
sensible Trigeminus-, Glossopharyngeus- und Vagusfasern, kann 
also keine reinen Labyrinthempfindungen vermitteln!5). Ich 
komme auf diese Bahn noch zurück. 


14) Auch ich habe (Arb. a. d. Neurol. Inst. d. Univers. in Wien, 
Heft VI, 1899, p. 20) beim Menschen spärliche, aufsteigend degenerierte 
Fasern an der ventro-lateralen Grenze des hinteren Längsbündels be- 
schrieben, die in höheren Ebenen lateralwärts rücken, das hintere Längs- 
bündel verlassen und in das Gebiet der zentralen sensiblen Trigeminusbahn 
eintreten, mit dessen Fasern sie in den ventralen Thalamuskernen endigen. 
Ich habe sie damals als abgesprengte Fasern der zentralen Trigeminusbahn 
gedeutet. 

15) Im dorso-lateralen Teil der Formatio reticularis, wo Held seinen 
Tractus vestibulo-reticularis zeichnet, hat Cajal bei Tieren auch tine zentrale 
sensible Quintus. Glossopharyngeus- und Vagusbahn festgestellt, so daß 
auch nach den Befunden von Cajal diesem Gebiet eine gemischte sensible 
Bedeutung zukäme. Wie die Heldsche Vestibularisbahn, so enthält auch 
die Cajalsche Trigeminusbahn z. T. kurze Bahnen und dient daher auch 
zur Vermittlung von Reflexen. Hier, im dorsalen Teil der Haube, hat auch 
Wallenberg 1896 (Anat. Anz., 12. Bd.) beim Kaninchen und 1901 (Arch. 
f. Psychiatrie, 34. Bd.) beim Menschen die nach ihm benannte „dorso- 
laterale" zentrale sensible Quintusbahn beschrieben. Dieses dorso- 
laterale Areal der Haube scheint also heterogene Reize zum Zwecke einer 
komplexen Reflexbewegung und einer komplexen Empfindung zu sammeln, 
wozu vielleicht auch die Wallenbergsche Quintusbahn dient (S. p. 457 u. ff.). 
Was den Trigeminus betrifft, so scheint für dessen spezifische, isolierte 
Empfindungen eine andere, mehr ventral in der Haube verlaufende sensible 
Quintusbahn gróBere Bedeutung zu besitzen, die ich zuerst beschrieben 
und in ihrem Verlaufe bis zur Endigung in bestimmten Thalamuskernen 
beim Menschen mittels der Marchi-Methode verfolgt habe. Sie liegt als 
selbständiges Bündel dorsal von der medialen Schleife und bildet ein von ihr 
schon an normalen Präparaten auf längerer Strecke gut isolierbares Faser- 
feld, das ich ,,ventrales Haubenfeld" benannt habe. Diese, das „ventrale 
Haubenbündel" bildende, ventro-mediale zentrale sensible Quin- 
tusbahn hat dann auch Wallenberg beim Menschen (Deutsche Z. f. 
Nervenheilk. 1904, s. besonders Fig. 5 und 6) und Lewandowsky beim 
Hund und bei der Katze (Leitungsbahnen des Truncus cerebri, 1904) bestätigt. 
In der Literatur, selbst in den zusammenfassenden Darstellungen von Cajal, 
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2. Aber es fragt sich noch, ob wir überhaupt berechtigt 
oder gar gezwungen sind, eine solche selbständige vestibuläre 
Empfindungsbahn anzunehmen? Im Bereiche der höheren Sinne 
ist das Bewußtsein wohl deshalb imstande, aus einem Empfin- 
dungskomplex die verschiedenen Elemente herauszuschälen, 
weil die ihnen entsprechenden Reize isoliert der Rinde zu- 
geführt werden. Die Labyrinthempfindungen sind jedoch nur 
ein unisolierbarer Bestandteil höchst komplex zusammen- 
gesetzter Lage- und Bewegungsempfindungen, an denen sich 
Labyrinth-, Muskel-, Gelenks-, oberflächliche und tiefe Druck- 
reize beteiligen. Die Unmöglichkeit, diesen Komplex im an- 
schauenden Bewußtsein zu analysieren, setzt voraus, daß diese 
Elementarreize — zu einem einheitlichen Ganzen vereinigt — 
von einer gemeinsamen Bahn der Rinde zugeführt werden. 
Nun haben wir gesehen, daß alle diese eben erwähnten, hetero- 
genen kinästhetischen Reize im Kleinhirn zusammenströmen 
und dort synthesiert werden (Abb. 1). Es erscheint mir also 
wahrscheinlich, daß die verschiedenen Bewegungs- 
empfindungsreize über das Kleinhirn geleitet werden, 
daß sie im Kleinhirn vereinheitlicht und dann über 
den Bindearm dem kleinzelligen roten Kern übermittelt 
werden (Abb. 1: crt.), und daß sie erst von hier aus über 
den ventralen Thalamuskern val (Vogt) die Rinde er- 
reichen. 


IX. Die funktionelle Einheit des hinteren Längsbündels'®) 
(Abb. 3). 


1. Ein Blick auf das Schema des hinteren Lüngsbündels 
(Abb. 3) zeigt, daß dieses Bündel außer vestibulären (vl.) auch 
noch andere Reflexfasern enthält. Unter ihnen sind die aus 
der optischen Sphäre die wichtigsten. Aus den rechtsseitigen 
Retinahälften (r., r’.) beider Augen (A.l, A.r.) ziehen die Seh- 
fasern (to.) nach der partiellen Kreuzung im Chiasma in die 


Gehuchten und Winkler, wird auch diese Bahn im ventralen Hauben- 
feld irrtümlich Wallenberg zugeschrieben. 

16) Der in diesem und der im nächsten Kapitel (IX. und X.) flüchtig 
skizzierte Gedankengang bedarf natürlich einer weiteren Ausführung und 
Begründung, die an anderer Stelle gegeben werden soll. 
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rechtsseitigen primären optischen Reflexzentren ım Thalamus 
(Th.) und Vierhügel (Qa.). Der zentrifugale Schenkel gelangt vom 
Thalamus entweder über den Globus pallidus (Li.) oder direkt 
via hintere Kommissur (Cop.), — vom Vierhügel via Meynertsche 
Kreuzung (Me.)!*) in das linke hintere Längsbündel (Flp. l.) 
und von hier in die Nervenkerne (III., VI., Cm.), welche die 
Linkswender beider Augen (E.l., J.r.) und des Kopfes ( Kb.) 
innervieren. Da die rechtsseitigen Retinahälften von den links 
von der Medianebene gelegenen Gegenstánden erregt werden, 
so ist der beschriebene Reflexbogen der Weg, auf welchem 
die Erregung abläuft, wenn Augen und Kopf sich einem links 
aufleuchtenden Objekt reflektorisch zuwenden. Das linke hintere 
Längsbündel führt also die optisch-reflektorische Blickbahn nach 
links. Und wenn man damit das Schema für die vestibulären 
Augenbewegungen (Abb. 2) vergleicht, so ergibt sich, daß jedes 
Bündel die labyrinthären Impulse sowohl für die schnelle als 
auch für die langsame Komponente nach seiner Seite aus allen 
vestibulären Kernen sammelt, daß also auch die vestibulär- 
reflektorische Blickbahn nach links im linken hinteren Längs- 
bündel verläuft. Dasselbe gilt aber auch für die aus den Hinter- 
strangskernen (Abb. 3: Bu., bl.), aus dem orbitalen Trigeminus- 
gebiet (Abb. 3: Vs., trl.) und aus dem Kleinhirn (Cbl., en., ec.) 
stammenden kinästhetischen Reize. Jedes hintere Längs- 
bündel beherrscht also die Augen- und Kopfbewegungen 
nach seiner Seite. Ein Herd im hinteren Längsbündel 
wird also Blicklähmung nach seiner und Deviation 
nach der anderen Seite hervorrufen. Ein auf Grund dieser 
Anschauung über das hintere Längsbündel diagnostizierter, 
schon vor vielen Jahren publizierter Fall bot in seinem anato- 
mischen Befunde Daten für eine allgemeinere Theorie über die 
Funktion dieses Bündels18). 


2. Es ist nämlich höchst bemerkenswert, daß das hintere 


17) Beim Menschen kommt hier mehr die Zwischenhirn-, bei anderen 
Säugern die Mittelhirnbahn in Betracht. 

18) A. Spitzer: Ein Fall von Tumor usw. Arb. a.d. Inst. f. Anat. u. 
Phys. d. Zentralnervensystems a. d. Wiener Univ. VI. Bd. 1899. — Mit dieser 
daselbst zuerst aufgestellten Theorie des hinteren Längsbündels stehen auch 
neuere Befunde von Muskens (Brain, 36. u. 45. Bd.) in Übereinstimmung. 

Arbeiten aus dem Wr. neurol. Inst. XXV. Bd. 2./3. Heft. 30 
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Längsbündel seine motorischen Impulse gerade jenen Sinnes- 
gebieten zuführt, durch deren Sinnesreize es selbst reflektorisch 
erregt wird, und daß es durch seine motorische Tätigkeit selbst 
in denselben Sinnesorganen Empfindungsreize veranlaßt, um 
von diesen wieder Bewegungsimpulse zu empfangen. Auf diese 
Weise entsteht durch die Tätigkeit dieser motorischen Bahn 
eine Kette abwechselnder Muskelkontraktionen und Empfin- 
dungen, in welcher Kette jedes sensible Glied das folgende 
motorische und dieses wieder das nächste sensible Glied er- 
zeugt und determiniert. Das hintere Längsbündel erzeugt 
also trotz seiner motorischen Natur selbsttätig und 
kontinuierlich neue Empfindungen und es erzeugt sie 
nicht nur, sondern reiht sie auch aneinander und dient 
so zu ihrer ersten Synthese zu einer höheren Einheit, 
zu einer Vorstellung. Das hintere Längsbündel ist also 
eine motorische Sinnesbahn, und zwar eine motorische 
Vorstellungsbahn. 


3. Fragen wir uns nun nach der Bedeutung dieser durch 
das hintere Längsbündel erzeugten und geordneten kinästhe- 
tischen Empfindungen und elementaren Vorstellungen, so er- 
gibt sich, daß sie sich den sie begleitenden, höheren, optischen 
Empfindungen anschließen, mit ihnen verschmelzen und infolge- 
dessen — trotz ihrer eigenen endogenen Quelle — mit jenen 
exogenen, objektiven optischen Empfindungen in die Umwelt 
projiziert, mit ihnen mitobjektiviert werden. Und so wie die 
sie erzeugenden Bewegungen zur aktiven, objektiven räum- 
lichen Orientierung, Einstellung des eigenen Körpers in der 
Umwelt dienen, so dienen diese durch das hintere Längsbündel 
erzeugten, endogenen kinästhetischen Empfindungen zur rezep- 
tiven, subjektiven räumlichen Orientierung und Ordnung jener 
mit ihnen verschmolzenen, exogenen optischen Empfindungen, 
denen sie erst hiedurch den Charakter des Räumlichen ver- 
leihen. Sie bilden so die subjektive Grundlage unserer objek- 
tivierten Raumvorstellung. Das hintere Längsbündel führt 
also die zum aktiven Austasten des Raumes objektiv 
notwendigen Bewegungsimpulse und erzeugt die zum 
Aufbau unserer Raumvorstellung ‘subjektiv notwen- 
digen Empfindungselemente und deren primitive Syn- 


Anatomie und Physiologie der zentralen Bahnen des Vestibularis. 7 


these. Es dient so zur aktiven wie rezeptiven Verein- 
heitlichung unserer räumlichen Sinnenwelt (letzteres, 
indem es das subjektive Fundament ihrer formalen mathema- 
tischen Gesetzlichkeit liefert). Wir erzeugen also selbst 
durch eigene Muskeltätigkeit die subjektive Unterlage 
unserer räumlichen Sinnenwelt, während die in dieselbe 
projizierten objektivierten Empfindungsqualitäten 
uns unmittelbar aufgedrängt werden. In (partiellem) 
Widerspruch also mit der Galilei-Descartes-Lockeschen 
Lehre von den primären und sekundären Qualitäten 
und mit der daraus hervorgegangenen mechanistischen 
Naturerklärung, zeigt die Hirnanatomie, daß zu einem 
wesentlichen Teile die primäre Quelle unserer opti- 
schen Empfindungsqualitäten objektiv, die unserer 
Raumvorstellung subjektiv ist: letzteres in prinzipieller 
Übereinstimmung mit der Kantschen Lehre von der transzenden- 
talen Idealität des Raumes. 


X. Idiotropisches und Oikotropisches Nervensystem '?). 


A. Bei allen bisher betrachteten Vestibularisreflexen spielt 
die laterale Kernsáule die Hauptrolle. Welche Funktion kommt 
aber der die laterale auf ihrer ganzen Länge begleitenden, 
medialen vestibulären Kernsüule zu? 


1. Held schreibt dem aus dem Nucleus triangularis ent- 
springenden Tractus vestibulo-reticularis (oder besser 
Tractus triangulo-reticularis) Reflexe auf den moto- 
rischen Glossopharyngeus- und Vaguskern??) ferner auf die 
Gefäß- und Atmungszentren zu, also im wesentlichen Funk- 
tionen des autonomen Systems. Er beschreibt auch Fasern 
aus diesem Tractus zum motorischen Trigeminuskern. Wahr- 





19) S. p. 454, Anm. 16. 

20) Wie mir Herr Dr. Spiegel nachträglich mitteilt, sprechen seine 
seit längerer Zeit mit Dr. Démetriades im Neurologischen Institut unter- 
nommenen, aber noch nicht abgeschlossenen Versuche ebenfalls dafür, daß 
der Triangularis ein Zentrum für vasomotorische Reflexe und vielleicht 
auch für Pendelbewegungen und Tonus des Darmes via Vagus, also für das 
vegetative Nervensystem ist. — Siehe auch H. Held, Beitr. z. Anat., Phys. u. 
Path. d. Ohres usw., 19. Bd., 1923. 
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scheinlich gehören hieher auch die von anderen Autoren ge- 
fundenen Verbindungen des Vestibularis mit dem Nucleus 
ambiguus und facialis. 

Ist dies richtig, so läßt sich die Reflexfunktion des Nucleus 
triangularis unter einem bisher nicht berücksichtigten, allge- 
meineren, prinzipiellen morphologischen und physiologischen 
Gesichtspunkt betrachten. Erstens gehören alle diese moto- 
rischen Kerne dem System der Branchialnerven an. Zweitens 
wirken sie alle zusammen bei der Nahrungsaufnahme. Danach 
fiele der medialen Kernsäule des Vestibularis die wich- 
tige viszerale Rolle zu, die Nahrungsaufnahme vom 
Vestibularis aus reflektorisch zu beherrschen. Der 
Triangulariskern ist ein vestibulär-alimentäres Re- 
flexzentrum. 

In diesem Zusammenhange ist nun ein Symptom von Inter- 
esse, welches zeigt, daß auch dem Nystagmus nicht bloß 
eine pathologische, sondern auch eine physiologische Be- 
deutung zukommt?!). Eine schreitende Taube stößt bei jedem 
Schritt den Kopf schnell nach vorne und zieht ihn dann lang- 
samer zurück, zeigt also einen unverkennbaren Kopfnystagmus. 
Beim Gehen scheint dieser Kopfnystagmus nur eine zwecklose 
Mitbewegung zu sein??). Die Taube benützt aber diese rhyth- 
mische Kopfbewegung zur Nahrungsaufnahme, indem sie beim 
Vorstoß des Kopfes den Brocken erfaßt, beim Zurückziehen ihn 
aufpickt und beim nächsten Vorstoß in den geöffneten Schnabel 
hineinwirft. Aber auch die Säugetiere, vielleicht sogar alle, 
zeigen diese Hilfsbewegung des Kopfes bei der Nahrungsauf- 
nahme. Sehr deutlich ist sie bei der Katze. Auch der Hund 
erfaßt beim Vorstoß des Kopfes das Fleisch, reißt es beim 
Zurückziehen vom Knochen und wirft es beim nächsten Vor- 
stoB in den geöffneten Rachen. Selbst beim Menschen kommt 
es vor, daß manche Individuen Kopfbewegungen in auffälliger 
Weise zum Erfassen der Nahrung benützen. Ich glaube bemerkt 
zu haben, daß dies eher bei Individuen vorkommt, die an an- 





21) Diese physiologische Bedeutung kommt schon in der p. 445 er- 
örterten Verwandtschaft mit den lokomotorischen Extremitätenbewegungen 
zum Ausdruck. 

22) S. p. 445. 


Anatomie und Physiologie der zentralen Bahnen des Vestibularis. 459 


geborenem Nystagmus leiden. Der Kopfnystagmus hat also 
eine normal-funktionelle Aufgabe bei den vestibulär- 
alimentären Reflexen, für welche der Tractus trian- 
gulo-reticularis (Abb. 1: tr.) den motorischen Schenkel 
darstellt. Es ist ferner im Hinblick auf diese alimen- 
täre Verwendung von Kopfbewegungen von Interesse, 
daß es ein branchialer motorischer Nerv, der Nervus 
accessorius ist, der zwei wichtige Kopfbeweger, den 
Sternocleidomastoideus und den Trapezius, innerviert, 
trotzdem sich beide zum Teil in den Dienst der oberen Ex- 
tremität gestellt haben. In jenem Rest ihrer anzestral rein 
alimentären Funktion liegt die physiologische Er- 
klärung ihrer eigentümlichen Innervation. 

2. Den aufsteigenden Anteil des Tractus vestibulo-reticularis, 
der in den ventralen Thalamuskernen endigt, sieht Held als 
die spezifische vestibuläre Empfindungsbahn an. In dieser Bahn 
verlaufen aber auch sensible Trigeminus-, Glossopharyngeus- 
und Vagusfasern, welche offenbar aus dem  Nahrungstrakt 
stammen. Dies spricht schon dafür, daß auch auf dieser Bahn 
kein einfacher, sondern ein zusammengesetzter sensibler Reiz 
geleitet wird, ein Reizkomplex, der wohl mit der Nahrungsauf- 
nahme zusammenhängt. Man könnte sich vorstellen, daß vom 
Nucleus triangularis die Reize nicht nur auf die moto- 
rischen, sondern auch auf die sensiblen Branchialnerven- 
kerne übertragen werden, und daß auf diese Weise ein 
alimentärer sensibler Reizkomplex erzeugt wird, der, 
auf einem gemeinsamen sensiblen Tractus branchio- 
thalamicus (wie man den sensiblen Anteil des Tractus trian- 
gulo-reticularis nennen sollte, Abb. 1: bt.) hirnwärts geleitet, 
die alimentären Empfindungen von Hunger, Appetit 
usw. hervorruft. 

Es erklärt sich auf diese Weise auch einfach, warum mit 
abnorm starken oder pathologischen vestibulären Reizen einer- 
seits das pathologische Gegenstück alimentärer Empfindungen 
— Anorexie und Nausea — anderseits das pathologische Zerr- 
bild alimentärer Bewegungen — Erbrechen — so häufig ver- 
bunden ist. 

Der Tractus triangulo-reticularis ist also eine 
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motorische, alimentäre Reflexbahn, —der Tractus bran- 
chio-thalamicus eine sensible, alimentäre Empfin- 
dungsbahn. 

B. Noch ein prinzipieller Grund veranlaßt mich, im Nucleus 
triangularis ein viszeral-vestibuläres Reflexzentrum zu sehen. 
Die Zuordnung aller branchialen Nerven zum viszeralen Nerven- 
system ist zwar morphologisch begründet, stimmt aber nicht 
überein mit der gangbaren, auf physiologischer Grundlage ge- 
wonnenen Einteilung des Nervensystems in ein somatisches 
und .ein autonomes System. Es scheint mir aber, daß nicht 
nur die Grenzen, sondern auch die begrifflichen Grundlagen 
dieser Einteilung einer Verschiebung und Revision bedürfen. 
Ich glaube, daB für die Hauptgliederung und Einteilung 
des Nervensystems weder ein spezieller morphologischer 
noch ein rein physiologischer Gesichtspunkt allein, sondern ein 
umfassenderes, biologisch-oikologisches, und zwar telo- 
zentrisches Prinzip maßgebend und in den Vordergrund zu 
stellen ist. 

1. Danach unterscheide ich ein idiotropisches und ein oiko- 
tropisches Nervensystem. Das idiotropische System hat 
die Aufgabe, die einzelnen Teile des eigenen Körpers 
im Dienste der Selbsterhaltung miteinander in Be- 
ziehung zu bringen und so den eigenen Körper zur Ein- 
heit des Organismus zu erheben. Das oikotropische 
System hat die Aufgabe, den so zu einem Organismus 
vereinheitlichten eigenen Körper mit der Umwelt in 
Beziehung zu setzen und so die Umwelt durch den 
Organismus und mit ihm zur Einheit der Natur zu 
erheben ; es steht im Dienste der Schaffung und Ausbreitung 
einer Umwelt. Dort liegt die Quelle der Reize und das 
Ziel der Impulse im Organismus selbst; hier liegen 
beide in der Umwelt, in der äußeren Natur??a). Die Verein- 





22a) Richtiger und prägnanter als die Namen: idiotropisches und oiko- 
tropisches Nervensystem, die übrigens nur die Ziele der Impulse zum Ausdruck 
bringen, wären die Bezeichnungen: somatisches und perioikisches Nerven- 
system (Leibes- und Umwelt-Nervensystem). Leider steht der Ausdruck 
somatisches Nervensystem bereits in einem, dem hier definierten entgegen- 
gesetzten Sinne in Verwendung. 
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heitlichung aber sowohl des Organismus als auch der Umwelt 
ist eine doppelte, eine sensorische und eine motorische. 

2. Nach diesen vier verschiedenen Beziehungen und Auf- 
gaben sondert sich das Zentralnervensystem in vier Teile, die 
im axialen Nervenrohr sich in ebenso viele Längszonen kon- 
zentrieren. 

Ein Querschnitt durch das Rückenmark zeigt diese vier 
Längszonen derart angeordnet, daß die zwei oikotropischen 
Zonen — entsprechend ihren Beziehungen zur Umwelt 
— an die ventrale und dorsale Peripherie der grauen 
Substanz gerückt sind, während die zwei idiotropischen 
Zonen — gemäß ihrer nach innen gerichteten Wirk- 
samkeit — die zentraleren Teile einnehmen. Stellen 
wir uns nun vor, daß mit der Eröffnung des Zentralkanals 
zur Rautengrube die hintere, sensible Hälfte des Rückenmark- 
graus lateral umgelegt wird, so kommt in der Oblongata die 
otkotropische sensible Zone mehr lateral, die idiotro- 
pische mehr medial zu liegen. In Übereinstimmung mit 
dieser allgemeinen Gesetzmäßigkeit ordnen sich die zweierlei 
Akustikuskerne derart, daß die auf die Umweltreize ein- 
gestellten, also zweifellos oikotropischen Cochlearis- 
kerne lateral, die aus dem eigenen Körper selbst ihre 
Reize schöpfenden, also idiotropischen Vestibularis- 
kerne medial gelagert sind. 

3. Aber auch innerhalb der Vestibulariskerne haben wir 
eine mediale und eine laterale Kernsäule unterschieden. Die 
mediale Säule empfängt ihre Reize vom Körper selbst 
und deren sensible und motorische Effekte — Gefühle 
und vegetative Reflexe — stehen ebenfalls im Dienste 
der Vereinheitlichung des eigenen Körpers. Die laterale 
Kernsäule hingegen erhält zwar ihre Reize ebenfalls 
aus dem eigenen Körper; aber ihre sensorischen und 
motorischen Effekte — Empfindung und ambulatorische 
Reflexe23) — dienen zur Vereinheitlichung der äußeren 


23) Als ambulatorische Reflexe seien alle jene Reflexbewegungen be- 
zeichnet, mit deren Hilfe der Körper die Umgebung abtastet, absucht, um 
sich in ihr direkt — durch Bewegungen — objektiv und indirekt — mittels der 
Sinnesorgane — subjektiv zu orientieren. 
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Natur. Sie stehen also mit ihrem Ursprung im idiotropi- 
schen, mit ihren Zielen im oikotropischen System, und 
verraten dadurch, daß das  oikotropische Nervensystem 
sich aus dem idiotropischen herausdifferenziert hat. Dic 
laterale Kernsäule des Vestibularis nimmt in diesem 
Differenzierungsprozeß funktionell eine Zwischen- 
stufe ein. Dementsprechend liegt sie auch topisch 
zwischen der medialen Kernsäule des Vestibularis und 
der ganz lateral gelagerten Säule des Cochlearis. 


Abb. 1. Schema des vestibulären Reflexbogensystems, der vestibulären 
Empfindungsbahn und der sie beeinflussenden zerebellaren Bahnen. 


Grüne Linien: zentripetale Schenkel des Reflexbogensystems und Em- 
pfindungsbahn; 


1. ausgezogen: peripheres Neuron, 

2. gestrichelt: vestibulo-zerebellare, spino- und bulbo-zerebellare Bahnen 
zweiter Ordnung, 

3. punktiert: intrazerebellare und zerebello-zerebrale sensible Bahnen 
höherer Ordnung, 

4. punktiert-gestrichelt: medullo-zerebrale, idiotropische sensible Bahn. 

Rote Linien: zentrifugale, motorische Schenkel des Reflexbogensystems ; 

1. punktiert: kortikal-zerebellare motorische Bahnen, 

2. gestrichelt: nuklear-zerebellare motorische Bahnen, 

3. ausgezogen: medulläre motorische Babnen, 

4. punktiert-gestrichelt: idiotropische motorische Reflexbahn. 

Schwarze unterbrochene Linien: interviäre Fasern; 

1. punktiert: zerebello-tegmentale Fasern, 

2. gestrichelt: tegmento-spinale Fasern. 


A, — motorische Bahn aus der lateralen medullären Kernsäule des 
Vestibularis zu den Augenmuskelnervenkernen. 

a, == interviäre Fasern zwischen Tr. ento- und ۰ 

“a, Ay, A, = interviüre Fasern zwischen Tr. ectoconjunctivalis und Tr. cerebello- 
rubralis. 

a, — interviüre Fasern zwischen Tr. vestibulo-spinalis und Tr. vestibulo- 
longitudinalis (s. Linie: Er. m. — W.). 

Qas Gg — interviüre Fasern zwischen Tr. vestibulo-spinalis und Tr. rubro- 
spinalis (s. Linie: Ex. m. — Rm. HAL 

a; — interviäre Fasern zwischen Tr. vestibulo-longitudinalis und Tr. 


rubro-spinalis (s. Linie: W. — Rm. Vh.). 


as. — Assoziationsfasern zwischen den Kleinhirnrindenzentren. 
Bu. — bulbüre Kerne des Hinterstranges. 
bc. — Tr. bulbo-cerebellaris. 
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Schema des vestibulüren Reflexb. gensystems, der vestibulären Emp- 
findungsbahn und der sie berinflussenden zerebellaren Bahnen. 


Abb. 1. 


Dr. Alexander Spitzer. 


Tr. branchio-thalamicus = vestibuläre alimentäre Empfindungsbahn 
(z. T. mit Zwischenschaltung sensibler Branchialnervenkerne). 
Cortex cerebelli. 

Clarke’sche Säule. 


: kortiko-nukleare Bahn von der Kleinhirnrinde zu den zentralen 


Kleinhirnkernen. 

Tr. cerebello-rubralis aus N. cdl. zum Ru. m. (motorisch). 

Tr. cerebello-rubro-thalamicus aus N. cbl. zum Ru. p. und Th. 
(sensibel). 

laterale medulläre Kernsäule des Vestibularis. 

kinästhetische Fasern aus den Extremitäten. 


LT] 


- motorische Fasern aus der lateralen medullüren Kernsäule des 


Vestibularis zu den Vorderhórnern der Extremitütenmuskeln. 


- Kleinhirnrindenzentrum für die kinüsthetischen Reize aus den 


Extremitüten. 
Tr. ectoconjunctivalis oder Tr. uncinatus. 


- Tr. entoconjunctivalis. 


Fasern für die Gelenkssensibilität. 
kinästhetische Fasern aus dem Kopf (Vestibularis). 


: Kleinhirnrindenzentrum für die kinüsthetischen Reize aus dem 


Kopf (Vestibulariszentrum). 
Medianebene. 


- Fasern für die Muskelsensibilität. 


die Gesamtheit der zentralen Kleinhirnkerne beider Seiten. 
Fasern für die oberflächliche Sensibilität. 

motorische Fasern aus dem Ru. m. zu den Vorderhórnern des 
ganzen Rückenmarkes. 

Nucleus ruber magnocellularis. 

Nucleus ruber parvocellularis. 

zerstreute, große, motorische Zellen der Haube zwischen Nucleus 
Deiters (D.) und Nucleus ruber (fu.). 

Tr. rubro-spinalis. 

kinästhetische Fasern aus dem ۰ 

Tr. spino-cerebellaris. 

Kleinhirnrindenzentrum für die kinästhetischen Reize des Stammes. 


| 


| 


== mediale medulläre Kernsiiule des Vestibularis — Nucleus trian- 


gularis. 

Thalamus opticus. 

Fasern für die tiefe Sensibilität. 

Tr. triangulo-reticularis — motorische alimentäre Reflexbahn des 
Vestibularis. 

Vestibulariswurzel. 

ins Kleinhirn ziehender Anteil der Vestibulariswurzel. 

Tr. vestibulo-cerebellaris aus den medullären Vestibulariskernen 
zum Kleinhirn. 
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rl. = Tr. vestibulo-longitudinalis, für die vestibulären Reflexe auf die 
Augen- und Wirbelsäulenmuskulatur. 

vs. — Tr. vestibulo-spinalis, für die vestibulären Reflexe auf die Ex- 
tremitätenmuskulatur. 

W. = motorische Bahn aus der lateralen medullüren Kernsäule des 


Vestibularis zu den Vorderhörnern für die Wirbelsäulenmuskulatur. 


Abb. 2. Anatomisches Schema für die vestibulären Reflexbewegungen, 
für die Symptomatologie des Nystagmus und der sonstigen vestibulären Be- 
wegungsstörungen. 

Alle Buchstabenbezeichnungen „ohne Strich“ (z. B. b.) beziehen sich auf 
Bahnen und graue Massen der linken Medulla- und Kleinhirnhälfte, alle mit 
„Strich“ (z. BA) auf die entsprechenden Teile der rechten Seite. 


Mit schwarzen Linien sind dargestellt die linke Vestibulariswurzel, ferner 
die aus den linken Vestibulariskernen und aus der linken Kleinhirnhälfte 
stammenden zentralen Bahnen, mit roten und grünen Linien die entsprechenden 
Bahnen von der rechten Seite. 

Die durch unterbrochene Linien dargestellten medullären Bahnen führen 
die langsame, die durch ausgezogene Linien markierten die schnelle Komponente 
des Nystagmus, beziehungsweise die entsprechenden Impulse für die anderen 
vestibulären Reflexbewegungen. 

Je eine langsame und eine schnelle Bahnkomponente bilden zusammen 
ein Bahnpaar. 

Die geraden und gebogenen Pfeile am oberen und unteren Ende der 
Bahnen zeigen die Richtungen der betreffenden (horizontalen oder rotatorischen) 
Bewegungskomponenten an. Die am unteren Ende der Extremitütenbahn (Ez) 
angebrachte schiefe gerade Linie mit dem Punkt in der Mitte markiert die 
Streckung, die geknickte Linie die Beugung der Extremitäten der betreffenden Seite. 

Die Komponenten je eines Bahnpaares widerstreiten einander bei den 
Augenmuskeln und erzeugen zusammen einen Nystagmus; bei den Extremitäten 
sind sie ebenfalls einander entgegengesetzt, kombinieren sich aber zu einer 
auf beide Seiten verteilten, funktionell einheitlichen Bewegung; bei der Wirbel- 
säule hingegen ergänzen sie sich zu einer einzigen Bewegung. S. die Pfeil- 
paare und Doppelpfeile zu beiden Seiten der Wurzeln und die Doppelpfeile 
am unteren Rande der Abb. über der horizontalen Klammer W (letztere mit 
ds, موق‎ Ta Ta's Cg, d, bezeichnet). 

Die einzelnen Bahnpaare sind mit kleinen Buchstaben bezeichnet (b., d., 
r., ọ.). Ihre aufsteigenden Anteile sind mit dem Index 1 (b, r, usw.), ihre 
absteigenden Anteile mit dem Index 2 (d,, r, usw.) versehen. 


Au. == motorische Bahnen des hinteren Längsbündels aus den ۵۵ 
Vestibulariskernen zu den Augenmuskelnervenkernen. 
au. — Pfeilpaare, die Wirkung der Bahnpaare b., r., o, auf die Augen- 


muskeln zeigend, 
= Bechterewscher Kern. 
Bc. = Bindearm. 


& 
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Bechterewsches Bahnpaar (b. von links, A. von rechts, b, für die 
Linkswender, b," für die Rechtswender der Augen). 

Cortex cerebelli. 

Deitersscher Kern. 

triangulärer Anteil des Deitersschen Kerns. 

Deiters'sches Bahnpaar (d. von links, d von rechts, d, für die linke 
Seite, d^ für die rechte Seite der Wirbelsäule. Die Doppelpfeile 
d, und d zeigen die Kombination der beiden Komponenten eines 
Bahnpaares). 

Tr. vestibulo-spinalis für die Extremitäten (d. von links, J’. von 

rechts, d, für die linken, d. für die rechten Extremitäten). 

Embolus und Globosus. 

motorische Bahn des Tractus vestibulo-spinalis aus den Vesti- 

bulariskernen für die Extremitäten. 

Tr. entoconjunctivalis. 

Wirkung des vestibulo-spinalen Bahnpaares d auf die Extremitäten. 

Nucleus fastigii seu tecti — Dachkern. 

Fasciculus longitudinalis posterior (links, rechts). 
Hemmungskommissur zwischen den beiderseitigen Labyrinthkernen. 
medialer kaudaler Zipfel des Nucleus triangularis — Nucleus inter- 
calatus Staderini. 

laterales Drittel des hinteren Lüngsbündels. 

mittleres Drittel des hinteren Lüngsbündels. (Das mediale Drittel 
ist nicht dargestellt, da es keine Vestibularisfasern enthált). 
Roller'scher Vestibulariskern. 

Roller'sches Bahnpaar für horizontale Bewegungen (r. von links, 
rd. von rechts, r, für die Linkswender, r für die Rechtswender 
der Augen, r, für die linke, r für die rechte Hälfte der Wirbel- 
säulenmuskulatur; die Doppelpfeile », und r zeigen die Kombi- 
nation beider Komponenten eines absteigenden Bahnpaares). 
Roller sche Bahnpaar für rotatorische Bewegungen (o. von links, 
go’. von rechts, e. für die Linksroller, o, für die Rechtsroller der 
Augen, o, für die linke, p, für die rechte Hälfte der Wirbelsäulen- 
muskulatur; die Doppelpfeile وم‎ und o zeigen die Kombination 
beider Komponenten eines absteigenden Bahnpaares). 

Kreuzung beider Tr. rubro-spinales. 

Mediale medulläre Kernsäule des vestibularis = Nucleus trian- 
gularis. 

lateraler kaudaler Zipfel des Nucleus triangularis. 

Tr. uneinatus — Tr. ectoconjunctivalis. 

Vestibulariswurzelfasern zum Kleinhirn. 

Zentrale Vestibularisfasern (aus den medullären Kernen) zum 
Kleinhirn. 

motorische Bahnen des Flp. aus den Vestibulariskernen für die 
Wirbelsüulenbewegungen. 
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= Vestibulariswurzel. 
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w. = Doppelpfeile, die Wirkung der vestibulären Bahnpaare d., r., und ọ 
auf die Wirbelsäulenmuskulatur zeigend. 

1 = Herd im kaudalen Gebiet der medullären zentralen Vestibularis- 
bahnen. 

2 == Herd im oralen Gebiet der medullären zentralen Vestibularisbahnen. 

3 == Herd im Kleinhirn in der Nähe des ۰ 


Abb. 3. Schema der funktionellen Einheit des hinteren Längsbündelsystems. 

Grüne Linien: sensible Schenkel des Reflexbogensystems des hinteren 
Längsbündels; 

1. gestrichelt: periphere sensible Bahnen, 

2. punktiert: zentrale sensible Bahnen zum Kleinhirn, 

3. ausgezogen: zentrale sensible Bahnen zum Grofhirn. 


Rote Linien: motorische Schenkel des Reflexbogensystems des hinteren 
Längsbündels; 
1. punktiert: zerebrale und zerebellare zentrifugale Bahnen zu den Ur- 
sprungsgebieten des hinteren Längsbündels, 
2. ausgezogen: zentrale motorische Bahnen im hinteren Längsbündel zu 
Vorderhornzellen, 
3. gestrichelt: periphere motorische Bahnen. 


Schwarze Linien: die außerhalb des hinteren Längsbündels verlaufende, 
aber vom Vestibularis beeinflußte cerebello-rubro-spinale Bahn; 


1. gestrichelt: Tr. cerebello-rubralis, 
2. ausgezogen: Tr. rubro-spinalis. 


A. I. — linkes Auge. 

A. v. == rechtes Auge. 

Be. -= Bindearm. 

Bu. — bulbäre Kerne des Hinterstranges. 
be. = Tr. bulbo-cerebellaris. 

bl. =: Tr. bulbo-longitudinalis. 

Col. == Kleinhirn. 

Cn. — Vorderhorn des Zervikalmarkes. 

Co. = ۰ 

Cop. — Commissura posterior. 

er. — Tr. cerebello-rubralis. 

E. == Embolus und Globosus. 

kl. ==> linker Rectus externus oculi. 

ec. — Tr. ectoconjunctivalis seu uncinatus. 
en. = Tr. entoconjunctivalis. 

F. — Nucleus fastigii seu tecti, Dachkern. 
Fly.l. | — linkes hinteres Längsbündel. 

hCır. — hintere Zervikalwurzel. 

AW. — hintere Spinalwurzel. 


J.r. — rechter Rectus internus oculi. 
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Abb. 3. Schema der funktionellen Einheit des hinteren Längsbündelsystems. 
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Bericht 068 Institutes an der 
Wiener Universität über das Jahr 1923. 


Trotz der Stabilisierung der Verhältnisse ist das Arbeiten in 
dem abgelaufenen Jahr immer schwieriger geworden. Schuld daran 
tragen zum Teile die Sparmaßnahmen der Behörden, die unter dem 
Schlagwort „Abbau“ vielfach den Betrieb einschneidend gestört haben. 
Was soll man sagen, wenn in einem Institute, das 24 Räume hat, 
eine große Bibliothek, einen Tierstall, in dem immer eine ganze 
Reihe Tiere zu warten ist, ein provisorischer Diener zur Verfügung 
steht und die Bedienerin, welche die grobe Reinhaltung zu be- 
sorgen hatte, abgebaut wurde? Was soll man weiters sagen, wenn 
die Dotation — die annähernd gleich hohen Spendengelder nicht 
eingeschlossen — des Institutes, auf Goldkronen umgerechnet, kaum 
K 500 beträgt und der Aufwand für das Jahr 1912 z. B. ohne 
Bibliothek 9769 Goldkronen betrug? 


Der Gedanke Obersteiners, das Institut dadurch sicherzu- 
stellen, daB er ihm eine Stiftung hinterließ, die 16.000 Goldkronen 
hätte tragen sollen, ist durch die Entwertung des Geldes und 
dadurch, daß gerade den Anlagepapieren die Valorisation versagt 
wurde, während alle Forderungen und Rechnungen prompt valori- 
siert werden, illusorisch geworden. 


Der Betrieb des Institutes ist bisher nur dadurch ermöglicht 
worden, daß eine Reihe von Schülern aus Japan, an ihrer Spitze 
Prof. Kure, in munifizenter Weise einen entsprechenden Betrag 
dem Vorstande persönlich zur Verfügung stellten, um die Bibliothek 
und den Betrieb halbwegs aufrecht zu erhalten. 


Man darf die Bedeutung der Sparmaßnahmen, die gewiß gerecht- 
fertigt sind und die allerdings dort leichter durchführbar sind, wo 
politische Widerstände fehlen, nicht unterschätzen. Sie bringen es 
mit sich, daß die Aufzucht eines wissenschaftlich gebildeten Nach- 
wuchses unmöglich wird. Während früher alle Behelfe zur Unter- 
suchung vom Institute bestritten wurden, ist das jetzt nicht mehr 
möglich und man kann einem Studierenden nicht gut zumuten, 
sich die teueren Deckgläser und Okjektträger, die für eine solche 
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Untersuchung in größerer Menge notwendig sind, anzuschaffen. Er 
beschränkt sich deshalb darauf, nur das allernotwendigste zu lernen, 
gerade das, was zureicht, seine Prüfung zu machen und wir werden 
über kurz oder lang die wissenschaftlich gebildeten Ärzte einbüßen. 
Man lasse sich nicht täuschen, daß heute noch eine ganze Menge 
solcher heranwachsen. Das sind die letzten der Friedenszeit. 
Man kann das reiche Material, das uns noch immer zufließt, 
nur dadurch bewältigen, daß man Ausländer heranzieht, die mit 
ihren reicheren Mitteln imstande sind, die für Laboratoriumsunter- 
suchungen notwendigen Gegenstände anzuschaffen. 


Man verzeihe mir diesen Exkurs, aber er entspringt der Sorge 
um die Wissenschaft. 


A. Personalien. 


Die Bedienerin wurde abgebaut. Sonst unverändert. 


B. Neuerwerbungen. 


Auch diesmal war es die Munifizenz der Rockefeller-Foundation, 
die den veralteten Projektionsapparat für den Hörsaal durch einen 
modernen von ZeiD ersetzte. 


C. Bibliothek. 


Auch hier gelang es, Dank der reichen Spende aus Japan, die 
immer mehr sich verteuernden deutschen Zeitschriften weiter zu 
halten und außerdem noch 275 Bücher, resp. Separatabdrücke neu 
zu erwerben. 


Auch dieses Jahr war der Leihverkehr ein sehr reger. 


D. Tätigkeit des Institutes. 


Dem Institute wurden 133 pathologische Präparate zur Unter- 
suchung zugewiesen, wofür den einzelnen zuweisenden Herren auch 
von dieser Stelle aus bestens gedankt sei. 


Von den Prosektoren Hofrat Paltauf, Professor Maresch und 
Wiesner, Dozent Bauer, dem Leiter des gerichtlich-medizinischen 
Institutes Hofrat Haberda, den chirurgischen Kliniken Eiselsberg 
und Hochenegg, den drei internen Kliniken Chvostek, Ortner 
und Wenckebach, der Kinderklinik Prof. Pirquet, dem Karolinen- 
Kinderspital Prof. Knöpfelmacher, den Abteilungen Mattauschek, 
Schlesinger, Infeld, Königstein stammt das erwähnte Material. 


Wiederum sei an dieser Stelle Herrn Prim. Doz. Dr. Pappen- 
heim besonders gedankt, da er auch dieses Jahr wieder eine große 
Anzahl interessanter Fälle dem Institut zuwies und so Serienunter- 
suchungen ermöglichte. 
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E. An wissenschaftlichen Arbeiten erschienen: 


Blum Ernst (Bern), Über das Altern der Neuroglia. Schweizer Arch. f. 
Neurologie u. Psych., Bd. 13, Festschr. für v. Monakow. 


Brunner H., Beitrag zur Histologie des menschlichen Bulbus olfactorius. 
Zeitschr. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk., 1923, Bd. 6. 

Cash J. R. (Baltimore), Beitrag zur Kenntnis der neuroepithelialen Tumoren 
des Nervensystems. Jahrbücher f. Psych. u. Neurol., Bd. 42, S. 185. 

Hoff H., Experimentelle Untersuchungen über das Eindringen des Salvarsans 
in das Zentralnervensystem. Ibidem, S. 201. 


Derselbe, Versuche über die Beeinflußbarkeit des Hirndruckes. Arb. a. d. 
Wr. neurol. Inst., Bd. 24, S. 397. 


Hryntschak Th., Zur Anatomie und Physiologie des Nervenapparates der 
Harnblase und des Ureters. Ibidem, S. 409. 

Kubo K. (Tokio), Beiträge zur Frage der Entwicklungsstörungen des Klein- 
hirns. Ibidem, S. 283. 

Marburg Otto, Über die Beziehungen der Frühbehandlung der Syphilis 


zum Ausbruch der spezifischen Nervenkrankheiten. Wr. med. Wochenschr., 1923, 
Nr. 12 u. 13. 


Derselbe, Entwicklungsgeschichte, makroskopische und mikroskopische 
Anatomie des N. cochlearis, vestibularis und Kleinhirns. Handb. d. Neurologie d. 
Ohres von Alexander-Marburg-Brunner, Bd.1, 1. Hälfte. 

Derselbe, Die Bodenstriae. Schweizer Arch. f. Neurologie u. Psychiatrie, 
Bd. 13, Festschr. für von Monakow. 


Naito Inosaburo (Nagoya), Zur Myelinisation des Kleinhirns. Arb. a. d. 
Wr. neurol. Inst., Bd. 24, S. 253. 


Nishikawa Yoshihido (Okayama), Zur Pathologie der Kleinhirnbrücken- 
winkeltumoren, II. Ibidem, S. 185. 

Derselbe, Experimentelle Untersuchungen über einige Bahnen des Hirn- 
stammes des Kaninchens. Ibidem, S. 357. l 


Pollak E. und Holler Gottfr., Über histoanatomische Hirnbefunde bei 
Ulkuskranken und ihre klinische und ätiologische Verwertung. Wr. med. Wochschr.. 
1923, Nr. ۰ 


Saito Shigeyoshi (Nagasaki), Die Hirnkarte des Paralytikers. Arb. a. d. 
Wr. neurol. Inst., Bd. 25, S. 1. 


Sapas E. (Bern), Beitrag zur Pathologie der Landryschen Paralyse. Jahrb. 
f. Psych. u. Neurol., Bd. 42, S. 151. 


Spiegel E. A., Zur Physiologie und Pathologie des Skelettmuskeltonus. 
Springer, Berlin 1923. 


Derselbe, Experimentelle und klinische Untersuchung iiber Mechanismus 
und Innervation des Skelettmuskeltonus. Klin. Wochenschr., 1923, S. 288. 
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Derselbe und Nishikawa, Der zentrale Mechanismus der Tetaniekrämpfe 
und ihre Beziehungen zur Enthirnungsstarre. Arb. a. d. Wr. neurol. Inst., 
Bd. 24, S. 221. 

Derselbe und A. Löw, Der Kreatiningehalt des Muskels bei anoxybiotischer 
Zuckung. Biochem. Zeitschr. 185, 122, 1923. 

Derselbe, Wie gelangt der Gefäßschmerz zum Bewußtsein ? Verh. d. Kongr. 
f. innere Med., 1923, p. 78. 

Derselbe und Kubo K., Anaphylaxie und Nervensystem. Mitt. kl. Wochen- 
schrift, 1923, Nr. 40. 

Derselbe und Demetriades Th. (Athen), Der Einfluß des vegetativen 
Nervensystems auf die Erregbarkeit des Vestibular-Apparates. Zeitschr. f. Hals-, 
Nasen- u. Ohrenheilk., Kongreßber., 1923, Bd. 6, S. 472. 

Spitzer Alexander, Über den Bauplan des normalen und mißbildeten Herzens 
(Versuch einer phylogenetischen Theorie). Virchows Arch., Bd. 243. 
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Das Hirnrindenbild bei Schizophrenie. 


Von 
Dr. Inasaburo Naito 
Nagoja (Japan). 
Mit Tafel I—VI. 


Seit den grundlegenden Untersuchungen von ۱۲۱۵1 und ۸۱2-۰ 
heimer über die Paralyse hat sich der Gedanke mehr und 
mehr Bahn gebrochen, daß auch den anderen Psychosen, die 
man bisher als funktionelle bezeichnete, irgend ein anatomisches 
Substrat entsprechen müsse. Es kann nicht wundernehmen, daß 
es besonders die Fälle der Dementia praecox-Gruppe waren, 
die immer wieder Anlaß zu neuerlichen Untersuchungen gaben, 
Untersuchungen, die schließlich durch die umfassenden Befunde 
von Josephy zu einem gewissen Abschluß gebracht wurden, 
so daß Klarfeld bereits eine ganz allgemein gehaltene Über- 
sicht über die pathologische Anatomie der Dementia praecox 
geben konnte. Und doch liegt die Sache trotz all dieser Unter- 
suchungen nicht so einfach. Zunächst ergeben sich eine große 
Anzahl von Widersprüchen bereits in bezug auf die Ver- 
änderungen der Elemente, des weiteren über die Ausbreitung 
dieser Veränderungen, sei es nach der Tiefe oder nach der Ober- 
fläche, eine Frage, die überhaupt bisher nur angeschnitten, aber 
nicht rationell gelöst wurde. Deshalb erschien es vorteilhaft, 
zunächst eine Reihe von Fällen von Dementia praecox 
systematisch zu untersuchen, um den Charakter der Verände- 
rungen und deren Ausbreitung sicherzustellen, wobei zuerst 
die Hirnrinde in Angriff genommen wurde. Hier wurden die 
52 Areale Brodmanns der Reihe nach durchforscht. Es ist 
begreiflich, daß eine so systematische Untersuchung eine große 
Zeit beansprucht und daß man infolgedessen kein so besonders 
reiches Material wird untersuchen können. Ich habe mich des- 

Arbeiten aus dem Wr. neurol. Inst. XXVI. Bd. 1. Heft. 1 


2 Dr. Inasaburo Naito. 


halb auf 10 Fälle beschränkt, wobei ich noch bemerken möchte, 
daß es mir nur darauf ankam, sichere Fälle von Dementia 
praecox überhaupt zu untersuchen und ich vorläufig von einer 
klinischen Klassifizierung der Fälle absah. 

Aber bevor ich auf meine eigenen Untersuchungen zu 
sprechen komme, möchte ich, trotzdem dies wiederholt, wenn 
auch nicht so ausführlich geschehen, noch einmal kurz alles 
zusammenstellen, was mir aus der Literatur über die Pathologie 
und die Ausbreitung des Prozesses erreichbar war. 

Schon Kahlbaum hat im Jahre 1874 die Katatonie mit der 
Paralyse verglichen und gemeint, daß es bei ihr am ehesten 
möglich sein wird, die anatomische Genesis aufzufinden. Aber 
seine Obduktionsbefunde gehen nicht über ganz allgemeine An- 
gaben makroskopischer Veränderungen hinaus. Was er be- 
schreibt, sind im wesentlichen Veränderungen der Meningen, 
Hyperämie des Gehirns, Atrophie der Rinde; dabei betrifft diese 
Atrophie gelegentlich mehr die graue Substanz, was sich schon 
äußerlich dadurch charakterisiert, daß die Oberfläche im Niveau 
eingesunken ist. Auch was er von der Färbung der grauen 
Substanz sagt, die manchmal einen gelben Ton bekommt, oder 
kleine Hämorrhagien zeigt, ist zu geringfügig, um daraus etwas 
zu deduzieren. Nur soviel sei noch hervorgehoben, daß er 
Ependymgranulationen findet, nicht aber eine irgendwie nennens- 
werte Erweiterung der Ventrikel. Jedenfalls findet er in den 
jüngeren Fällen hyperämische, in den älteren atrophische Zu- 
stände. Besonderen Wert legt er auf die arachnoidealen Ver- 
änderungen, die schon bei jüngeren Individuen deutlich in Er- 
scheinung treten. 

Unter den Fällen von Zacher sind eine Reihe von 
solchen, welche als Dementia praecox anzusprechen sind. Bei 
einem dieser zeigte sich eine Faserveränderung besonders im 
Gyrus rectus und Gyrus frontalis II, wo sich auch Zellverände- 
rungen zeigten, während in der vorderen Zentralwindung und 
im Gyrus occipitalis I diese Veränderungen fehlten. Dasselbe 
zeigte ein zweiter Fall, bei dem auch die zwei Inselwindungen 
Veränderungen boten. Er hat auch Fälle untersucht, die offen- 
bar die gleiche Psychose betreffen, ohne Veränderungen dieser 
Art zu zeigen. Jedenfalls sind diese Befunde viel zu vag, um 
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in irgend einer Weise für die Pathologie der Krankheit verwertet 
zu werden. | 

Wesentlichere Bedeutung gewinnen die folgenden Angaben. 
In seinen Untersuchungen über das akute Delir hat Alzheimer 
auch eine Gruppe hervorgehoben, die er geneigt ist, der Katatonie 
zuzuzählen. Bei dieser findet er schwere Veränderungen an den 
Pyramidenzellen mit Neigung zum Zerfall, spärliche Mitosen in 
der Glia Umklammerung der Pyramidenzellen durch Gliafasern, 
wobei er betont, daß der Prozeß hauptsächlich in den tieferen 
Partien der Rinde sich abspielt. In seinen Studien zur patho- 
logischen Anatomie der Hirnrinde und zur anatomischen Grund- 
lage einiger Psychosen findet Alzheimer dann weiters eine aus- 
gesprochene Wucherung der Glia mit pathologischer Faser- 
bildung, einen Parenchymschwund nur auf gewisse Teile der Hirn- 
rinde beschränkt. In zwei Fällen schwerer Verwirrtheit findet er 
die Ganglienzellen diffus über die ganze Rinde verändert, eine 
Veränderung, die in einem Zerfall des Tigroids besteht, ferner in 
einer Färbung der ungefärbten Bahnen (trübe Schwellung). Er 
ist geneigt, dies als Grundlage der Verwirrtheitszustände anzu- 
sehen. In diesem Falle verhält sich die Glia passiv. In zwei 
anderen Fällen von Intoxikationspsychosen findet er schwerere 
Veränderungen der Ganglienzellen mit Reaktion der Glia. 

Er nimmt dann in seinem Vortrag „Einiges über die patho- 
logische Anatomie der chronischen Geistesstérungen auf der 
Jahresversammlung deutscher Irrenärzte in Frankfurt a. M. 
im Jahre 1900, Stellung zu den von ihm bei Katatonie und Hebe- 
phrenie gefundenen und von Nißl bestätigten Veränderungen. 
Er wendet sich insbesonders gegen den Einwand von E. Meyer, 
der behauptet, daß die Remissionen bei Katatonie eine Glia- 
wucherung als Substrat der Krankheit unwahrscheinlich er- 
scheinen ließen, indem er ähnliches für den paralytischen 
Prozeß und für den klimakterischen, bei denen die psychischen 
Zustände eine vollständige Restitution erfuhren, gleichfalls fand. 
Er meint, die Gliaveränderung sei ein Index für das Zugrunde- 
gehen des Nifl-Graues. 

Ragnar Vogt hat in seiner umfassenden Studie über das 
Vorkommen der Plasmazellen bei Geisteskrankheiten auch eine 
Reihe von Fállen von Dementia praecox von verschiedenem kli- 
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nischen Verhalten (7) untersucht. Er fand die Ganglienzellen, 
nur sehr wenig verándert, und zwar im Sinne der chronischen 
Veránderung mit Pigmentanreicherung. Die Neuroglia fand er 
fast immer vermehrt, und zwar in den äußeren Teilen der Rinde, 
die Kerne der Gliazellen recht groß, das Pigment in der Glia ver- 
mehrt. Die Gefäßreaktion ist nach den Angaben Vogts eine 
sehr geringe, selten, daß sich die Glia perivaskulär etwas an- 
reichert oder ein oder der andere Lymphozyt in 06۲ 6 
gefunden wird. Plasmazellen und Mastzellen werden in den 7 
untersuchten Fällen vollständig vermißt. In der Jahresversamm- 
lung des Vereins deutscher Irrenärzte vom Jahre 1901 befaßt sich 
Heilbronner mit der pathologischen Anatomie der bisher als 
funktionell angesehenen Psychosen, wobei er selbstverständ- 
lich auch die Dementia praecox-Gruppe hervorhebt. Er zeigt, 
daß keine Zellveränderung für eine Psychose spezifisch ist oder 
auch nur einen Unterschied zwischen Geisteskranken und Geistes- 
gesunden dokumentiert. Er meint auch, daß eine anatomische 
Diagnose einer bestimmten Krankheitsform unmöglich wäre und 
spricht sich auch über die lokalisatorischen Differenzen mit 
äußerster Vorsicht aus. 

Auch NiBl hebt in der Diskussion zu diesem Vortrag her- 
vor, daß wenig Hoffnung bestehe, aus dem mikroskopischen Bilde 
die Krankheitsprozesse zu diagnostizieren. 

In der These von Bridier kann man kaum einen Fall mit 
Sicherheit als zur Dementia praecox gehörig annehmen. Er 
kommt zu dem Schluß, daß jeder Demenz ein organisches Sub- 
strat entspricht, bestehend in einer schweren Veränderung und 
Schwund einer großen Anzahl der Kortexzellen. Dabei ist es 
möglich, senile und paralytische Demenz zu differenzieren und 
per exclusionem auch Demenzen anderer Genesen, wobei er 
einen Unterschied von démence organique et démence vésanique 
aufstellt. 

. Elmiger, der sich mit Studien über die Glia bei Geistes- 
kranken befaßt, findet als wesentlich, daß bei Psychosen von 
langer Dauer eine Wucherung der Neuroglia auftritt, die im 
Okzipitallappen entschieden geringer ist als in den anderen 
Partien. : 

Rush Dunton William findet in einem Falle typischer 
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Dementia praecox in den Frontalwindungen zentrale Chromato- 
lyse, Kernschwellung, Ektopie des Kerns, Kernfalten, gelegent- 
lich auch Neuronophagie in allen Schichten, während er in den 
parazentralen Windungen die großen Pyramidenzellen nicht so 
stark affiziert findet wie die anderen Zellen. Leichte Pigmenta- 
tion auch hier. In diesem Gebiete weist die IV. Schichte mehr 
Veränderungen auf als die anderen. Die erste Temporalwindung 
zeigt Veränderungen, doch ohne so starke Neuronophagie. Die 
vordere und hintere Zentralwindung zeigt ebenfalls eine be- 
ginnende Chromatolyse der ganzen motorischen Zone. Auch 
Kernverarmung findet sich. Im Cuneus, in der Broccaschen 
Windung, in der Angulariswindung sind Veränderungen wahrzu- 
nehmen. Er findet aber auch im Thalamus, im Nucleus caudatus 
ähnliches. Ein Gleiches gilt für das Rückenmark, wo besonders 
auch die Clarkeschen Säulen atrophisch sind. Im Cerebellum 
ist auch bei den Purkinjeschen Zellen Chromatolyse. Er findet 
also über das ganze Gehirn verstreut Zelldegenerationen, am 
meisten in der ersten Frontalwindung. Charakteristisch ist die 
zentrale Chromatolyse und eine leichte E sowie 
eine leichte Zunahme der Gliakerne. 

Auch in einem zweiten Falle findet der Autor ۵ 
Veränderungen und schließt sich Lubouchine und Bridier an. 

Deny und Roy schreiben in ihrer Monographie der Dementia 
praecox vom Jahre 1903, daß die pathologische Anatomie der- 
selben noch zu begründen sei. Sie führen die Befunde von 
Hecker und Kahlbaum an. Ersterer beschreibt eine wenig 
intensive Pachymeningitis, Kongestion der Dura und Pia, Anámie 
des Gehirns. Sie finden schließlich, daß die neueren Unter- 
suchungen eine Destruktion einer großen Anzahl von Zellen 
des Rindengraues zeigen. Sie meinen, daß infolge des negativen 
Liquorbefundes die Meningen frei seien. 

In der zusammenfassenden Darstellung von Cramer im 
Handbuch der pathologischen Anatomie des Nervensystems 
wird über Fálle von Verblódungsirresein berichtet, die schwere 
anatomische Veränderungen aufwiesen. In einem Falle mit 
Katatonie (34jähriges Mädchen, 6jährige Krankheitsdauer) zeigte 
sich in den Ganglienzellen eine Verkleinerung und gleichzeitig 
Chromatophylie. Auch sklerotische Zellen fanden sich, Wand- 
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stellung des Kerns, Störungen in der ZeHrichtung, deutliche Glia- 
vermehrung und gleichzeitig Untergang markhaltiger Fasern. 
Die Gliaverdichtung betrifft die tieferen Teile, mehr als die ober- 
flächlichen. 

Klippel und Lhermitte haben sich im Jahre 1904 bereits 
in einer zusammenfassenden Arbeit mit der pathologischen 
Anatomie und der Pathogenese der Dementia praecox befaßt. 
Es.ist nötig, auf diese Arbeit genauer einzugehen, weil sie eine 
ganze Reihe von wertvollen Tatsachen erbringt. Zuerst fanden 
sie eine Verkleinerung der Pyramidenzellen der Rinde. Sie be- 
mühen sich, schon im ersten Falle zu zeigen, daß die einfachen 
atrophischen Zellen in der Minderheit sind und daß der Haupt- 
krankheitsprozeß die Fortsätze betrifft. Auch der Kern ist 
manchmal exzentrisch. Die motorische Zone ist vollständig frei. 
Die kleinen Pyramidenzellen erweisen sich als intakt. Auch im 
Corpus striatum finden.sich analoge Veränderungen wie in der 
Rinde. Die Gefäße sind intakt, die Glia nicht wesentlich vermehrt. 

In einem zweiten Fall fand sich eine gewisse Atrophie der 
Frontal- und Parietalwindung sowie auch der Temporalwindung. 
Sie fanden die Pyramidenzellen in den Okzipital-, Temporal- 
und Parietalwindungen nach ۱۲۱۵1 im Zustand einer diffusen 
Chromatolyse. Am stärksten ausgesprochen fand sich die Ver- 
änderung im Frontallappen, wo auch Kernveränderungen her- 
vortraten. Die Glia hat keine besondere Reaktion gezeigt, ebenso 
fand sich im Corpus striatum hier keine Veränderung. Dagegen 
haben sie auch an den Gefäßen Vermehrung der Gliazellen 
gefunden. 

Auch im dritten Fall fand sich Atrophie der Frontalwindung 
und hier eine zellige Komplikation, Asymmetrie des Kleinhirns. 
Auch hier waren die Zellen im Frontal-, Parietal- und Okzipital- 
lappen atrophisch. Hier war die Pigmentvermehrung keine sehr 
deutliche und auch hier wird besonders betont, daß die Fort- 
sätze der Zellen, die Dendriten, gelitten hatten. Auch das Corpus 
striatum und die Gefäße sind hier intakt. 

Ein vierter Fall zeigt ganz analoge Veränderungen. Sie 
schließen, daß es sich um eine Atrophie des Neurons handelt, 
und zwar eine Pigmentatrophie. Das pathologische Moment 
.bestünde darin, daß durch das Abbrechen der Dendriten der 
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Zusammenhang der Neurone gestört sei, wodurch es zu einer 
Désagrégation cellulaire und zur Demenz kam. Sonst ist patho- 
logisch nur hervorzuheben der Einfluß der Heredität und die 
spezifische Affinität des pathologischen Agens, das die Krank- 
heit hervorruft. 

Koller, der die Gliaveränderungen bei Dementia praecox 
einer Nachuntersuchung unterzieht, findet relativ geringe Re- 
aktionen. Die oberflächliche Randschichte besteht häufig aus 
einem mäßig dicken Filz, von welchem feine Fasern in die 
Molekularschichte abgehen. In der Übergangszone findet er 
häufig Kernhäufchen, auch einzelne Spinnenzellen. Er erwähnt 
Alzheimers Befund einer leichten Gliahypertrophie, der, wie 
auch von Murat und Nißl, sowie Morawetz betonen, sonst 
ähnliches gesehen hat und schließlich einen Fall von Weber, 
der eine leichte Gliavermehrung an den Gefäßen und Spinnen- 
zellen gefunden hat. 

Lubouchine, de Buck und Deroubaix führen in ihrer 
Studie zunächst 2 mir nicht erreichbare Arbeiten von Voisin 
und Mastchenko an, die sich allerdings mehr mit der sekun- 
dären Demenz befassen. Der erstere findet Atrophie, Pigment 
und Degeneration der Kortexzellen im Niveau der frontalen 
Windungen. Mastchenko findet ebenfalls eine  fettig- 
pigmentöse Degeneration der Kortexzellen sowie eine Schädi- 
gung der Assoziationsfasern durch einen vaskulären oder 
vaskulär-sklerotischen Prozeß, wobei er die Intensität der De- 
menz mit der Intensität des pathologisch-anatomischen Pro- 
zesses in Parallele setzt. Sie führen einen Fall von Bridier mit 
fettig-pigmentöser Degeneration der großen Pyramidenzellen und 
einer Rundzellinfiltration der Windungen .an. 

Dunton (zitiert nach den genannten Autoren) findet in 
2 Fällen zentraler Chromatolyse der Zellen mit Dislokation und 
Anschwellung des Kerns, Kernmembranfalten und Auftreten 
eines Endonucleus zeitweise eine leichte Gelbpigmentation und 
eine leichte Vermehrung der Gliakerne. Die Zellveränderungen 
prädominieren im Frontalgebiet und den tieferen Schichten der 
Rinde. 

Lubouchine hat vor allem Fettpigmentation, Degene- 
ration und Schwund der Zellen, aber auch Veränderungen 
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der tangentialen und subtangentialen Fasern gefunden; 
ferner eine Proliferation der Neuroglia, besonders in der 
Molekularschichte und in der Schichte der kleinen Pyra- 
miden und um die Gefäße. Der Prozeß sei ein eminent 
chronischer. Er findet in einem Falle typischer Dementia 
praecox auffälligen Zellschwund. In der Schichte der kleinen 
Pyramidenzellen auffällige Gliavermehrung und Schwund der 
Zellen. Die großen Pyramiden erweisen sich als homogen ge- 
färbt. Auch hier Gliavermehrung. Das gleiche gilt für die tieferen 
Schichten. Am stärksten affiziert sind die Frontalwindungen, 
dann die motorische Region, am wenigsten Parietal- und Ok- 
zipitalwindungen. Auffällig erhalten sind die Fibrillen und auch 
die Markscheiden. In dem 2. Falle fand sich ähnliches: 
Keine Fettdegeneration, sondern einfacher Schwund der Zellen 
und eine merkwürdige Gefäßveränderung im Sinne einer Hyper- 
trophie und Proliferation des Endothels. Er schildert kleine 
Herde an der Oberfläche und auch in der Tiefe der Rinde, wo 
sich diese Schwellung der Epithelzellen in den Kapillaren so 
stark fand, daß die Kapillaren fast geschlossen sind. Hier 
schwinden auch die Nervenzellen. Auch in solchen Fällen 
findet er intakte Zellen mit Fibrillen. Hier sind die tangentialen, 
die super- und interradiären Fasern und die Projektionsfasern 
intakt. Auch in einem 3. Falle ist Schwund der Zellen vor- 
handen, aber hier geht eine scheinbare Schwellung voraus. Auch 
findet sich eine Pigmentdegeneration. Pigment findet sich auch 
in den Scheiden der Gefäße. Auch hier Hypertrophie der Endo- 
thelien. In einem 4. Falle findet er ähnliches wie im 3. Falle 
mit einem Ödem der Pia. In einem 5. Falle findet er Pigment- 
degeneration der äußeren Rindenschichte mit Gliasklerose und 
Atrophie der tieferen Schichten. Hier zeigen auch die Pyramiden- 
zellen ein sehr geringes Fibrillennetz. In einem 6. Falle findet 
er wiederum mehr pyknotisch-atrophische Zellen. Auch in 
einem 7. Falle ist die Achromatose und Pigmentdegeneration 
im Vordergrund. Auch Fettdegeneration der Gefäße ist vor- 
handen. In einem 8. Falle wiederum Pigmentdegeneration, 
homogene Atrophie, leichte Arteriosklerose der Gefäße. 

Die Zellveränderungen stellen eine Atrophie dar, beginnend 
mit einer zentralen Chromatolyse und einer gelegentlichen Ver- 
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lagerung des Kerns. Diese Reaktion, die zum Teil zu einer 
Achromatose, zum Teil zu einer diffusen Überpigmentation der 
Zelle führt, hat eine verschieden lange Dauer. Gelegentlich 
sieht man auch Pigmentdegeneration. Doch ist die primäre 
Pigmentdegeneration des Zellinhaltes eine relativ seltene. 
Nirgends Schwellung der Zelle. Auch beim Kern sieht man 
eigentlich keine Turgeszenz, sondern eher eine Schrumpfung. Er 
sieht, gleich Klippel und Lhermitte, in diesem Zellschwund 
das vorwiegendste Element der pathologischen Veränderung. 
Als zweites Element geht die Fibrille zugrunde, doch ist sie 
äußerst resistent und geht viel später zugrunde als bei der 
Paralyse, in der gleichen Weise wie die Markfasern. Es ist 
ganz interessant, daß er die feinen Fasern der Rinde früher 
schwinden sieht als die groben. Die Gliareaktion ist eine 
sehr intensive. Den Hauptwert legt er auf die eigentümliche 
Veränderung der Gefäßendothelien. Ferner findet er vor- 
wiegend den Frontallappen affiziert und bezüglich der Schichten, 
die unteren Partien der Schichte der großen Pyramidenzellen 
und die Schichte der polymorphen Zellen. Man sieht eine Glia- 
reaktion in Form eines Bandes, ungefähr der Mitte der großen 
Pyramidenzellen entsprechend; das ist ungefähr den Befunden 
von Alzheimer entsprechend. Er bezeichnet die Dementia 
praecox als toxische Cerebritis oder toxisch-parenchymatöse 
Cerebritis. 

Burzio gibt nur makroskopische Veränderungen bei der 
Dementia praecox an. Die Meningen findet er in 4 Fällen chro- 
nisch verändert, in 2 Fällen eine Pachymeningitis haemorrha- 
gica. Das Wesentlichste ist eine Hypoplasie des cardiovasku- 
laren Systems, die er in zirka 5 Fallen bei 11 Autopsien be- 
obachtet hat. 

Doutrebente und Marchand haben einen Fall von De- 
mentia praecox anatomisch untersucht, der 35 Jahre lang krank 
war. Es handelte sich um einen typischen Fall. Das Gehirn 
hatte eher ein übernormales Gewicht. An den Meningen zeigen 
sich keine Verklebungen, nur waren sie im Niveau der Stirn- 
lappen getrübt. Untersucht wurden leider nur die Stirnwindungen 
und die Zentralwindung. Es zeigte sich dabei, dab die Meningen 
deutlich verbreitert waren, alte Blutungen im innern, ebenso 
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leichte Entzündungen; im Gebiete der Verbreiterung der 
Meningen einige Neubildungen von Gefäßen, Verklebungen der 
Meningen mit dem Kortex. Von den Rindenzellen sind fast alle 
pigmentiert, einzelne erschienen atrophisch, die NiBl-Granuli 
gut sichtbar, die Kerne exzentrisch, die Nukleolen gut gefärbt, 
Vermehrung der Trabantkerne, nicht aber in der Nähe von 
Gefäßen. Diese Zellen werden als Lymphozyten angesprochen, 
sind aber der ganzen Schilderung nach wohl Gliakerne. Starke 
Verbreiterung der gliösen Rindenschichte. Die Radiärfasern sind 
intakt. Die Medulla oblongata und das Kleinhirn sind ebenfalls 
untersucht worden, zeigen sich aber normal. Es ist interessant, 
daß dieser Fall eine schwere Tuberkulose gehabt hat und an 
einer Hämoptoe zugrunde gegangen ist. Trotzdem nehmen die 
Autoren nicht an, daß die meningealen Veränderungen mit der 
Tuberkulose zusammenhängen. Sie setzen sich mit dem Um- 
stande auseinander, dab im Liquor keine Zellvermehrung ge- 
funden wurde und meinen, daß es sich hier um einen abge- 
schlossenen Prozeß handelt. Sie kommen zu dem Schluß, daß 
man bei der Dementia praecox zwei Arten von Läsionen unter- 
scheiden kann, solche der Meningen und der kortikalen Elemente 
und solche der Pyramidenzellen allein. Eine chronische kortiko- 
meningeale Affektion, entzündlichen oder toxischen Ursprunges, 
bei jungen Leuten auftretend, kann die Symptome der Dementia 
praecox determinieren. 

Mondio versucht zunächst, makroskopische Veränderungen 
im Gehirn festzustellen und findet tatsächlich in seinem Falle 
gewisse Windungsanomalien, die jedoch keineswegs so markant 
und gleichartig sind, daß man aus ihnen Schlüsse auf die 
schwere Psychose machen könnte. Auch histologisch unter- 
sucht er, und zwar Frontal-, Temporal-, Parietal- und Okzipital- 
lappen sowie die Insel, und auch die Rolandosche Gegend. 
Er findet zunächst den Frontallappen am meisten, den Okzipital- 
lappen am wenigsten affiziert. Die Abbildungen erinnern sehr 
an das, was Wada von den Rindenzellen geschrieben hat. Die 
Zellen sind atrophisch in den verschiedensten Stadien. Er hat 
auch versucht, Golgi-Färbungen zu machen und fand atrophische 
Zellen ohne Fortsatz oder mit veränderten Fortsätzen, Vakuolen, 
diffuse Chromatolyse, Pigmentanhäufungen in den Lymph- 
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räumen, Fragmentation der Dendriten, wobei ein Teil der Ab- 
bildungen allerdings sehr für Kunstprodukte sprechen. 

Obregia und Antoniu finden meningeale Veränderungen, 
auch Wucherungen der Gefäß-Adventitia, Verlust von Zellen 
im Kortex, Zellschwellung mit Chromatolyse. In anderen Fällen 
sind die Veränderungen weniger ausgeprägt. Eine leichte Ver- 
mehrung der Neuronophagen. Hauptsächlich sind die Zellen 
angegriffen. Es kommt zu einer Neuronolyse mit oder olıne 
Neuronophagie. 

Legrain und Vigouroux finden bei der histologischen 
Untersuchung keine wie immer gearteten Veränderungen des 
Gefäßbindegewebs-Apparates, starke Pigmentdegeneration der 
Zellen, keine Läsion nach Nißl, gelegentlich 2—3 Gliazellen in 
der Umgebung. In einem zweiten Falle findet Vigouroux im 
Frontallappen und im Lobulus paracentralis die Pia mater ein 
wenig verdickt, auch hier die Ganglienzellen stark pigmentiert 
und von Rundzellen umgeben. Die tangentialen Fasern finden 
sie etwas atrophisch. Es ist interessant, daß auch sie betonen, 
daß es sich vorwiegend um eine Affektion des Parenchyms 
handelt. 

Anglade und Jacquin finden in einem Falle von Dementia 
praecox schwere Zellveränderungen und eine außerordentliche 
Aktivität der Neurogliawucherung. Sie setzen diese Verände- 
rungen mit anderen bei Demenz gefunden in Analogie, von denen 
sie nur durch das ziemlich normale Verhalten der Gefäße 
unterschieden sind. Dieselben Plaques, dieselbe Lokalisation, 
dieselbe Tendenz zur Lakunenbildung findet man bei allen 
Formen dieser Demenz. 

Zalplachta findet ebenfalls die Nervenzellen schwer ge- 
schädigt, Gliawucherung, Veränderungen an den Gefäßen, un- 
gleichmäßige Affektion der Rinde, vorwiegende Schädigung der 
großen Zellen, die chronisch verändert sind, mit besonderer Ver- 
mehrung des Pigments, starke Vermehrung der Neuronophagen. 
Vorwiegend ist der Frontallappen betroffen, sowie das Zentral- 
gebiet, weniger das okzipitale. 

In seinen Studien über die Neuroglia bringt Eisath eine 
Reihe von Veränderungen der Gliazellen bei Dementia praecox. 
Sie äußern sich besonders in Färbungsdifferenzen und Form- 
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differenzen sowie auch in Veränderungen ihrer Umgebung und 
Vermehrung der Gliakörnchensubstanz, kleinen Trabantzellen, 
die in die Ganglienzellen einzudringen sich anschicken. Auch 
die Weigertschen Fasern sind verschieden. In den chronischen 
Fällen tritt eine Verschwommenheit der Leiber der runden 
Gliazellen hervor, ein Schwinden der Protoplasmafortsätze, 
während die Gliakörnchensubstanz ebenfalls wie in den akuten 
Fällen sich verhält. Große helle Gliakerne werden vermißt, proto- 
plasmatische Fasern zum Teil schon in der Rinde zu sehen. In 
den akuten Fällen helle große Gliakerne, welche in der homo- 
genisierten Zelle eine ungewöhnliche Vergrößerung erfahren. 
Homogenisierung des Zellprotoplasmas und körniger Zerfall des- 
selben, vollkommenes Unsichtbarwerden der protoplasmatischen 
Fasern in der Rinde. Umgekehrt finden sich in den chronischen 
Fällen in der Markleiste und im Mark selbst Vermehrung der 
Gliazellen. 

Lukacs hat 2 Fälle anatomisch untersucht und fand bei 
dem einen einen vollständig negativen Befund, bei dem anderen, 
besonders im Parietal- und Okzipitallappen Hyperämie mit 
Hämorrhagien, perivaskuläre Räume erweitert, auch eine leichte 
Sklerose. Die Pia ist verdickt. 

Eisath berichtet dann weiters im Verein Bayrischer 
Psychiater über Gliaveränderungen bei Dementia praecox und 
findet in 7 Fällen in der Molekularschichte dunkle Färbung 
der Kerne und Vermehrung der Fasern, zumindest stellenweise. 
In den Ganglienzellschichten erschienen die protoplasmatischen 
Fasern verwaschen, undeutlich. In drei Fällen waren aller- 
dings diese Fasern auch vermehrt. Die Trabantzellen sind in 
2 Fällen nicht nennenswert verändert. In allen Fällen sind 
sichelfórmige Trabantzellen beobachtet worden und pigmentöser 
Zerfall der Begleitzellen bei allen 7 Fällen. Im Mark erwiesen 
sich die runden Gliazellen verándert, indem sie undeutliche Um- 
risse haben und verminderte Gliakórnchen. In 4 Fállen wurden 
atrophisch mumifizierte mit äußerst schmächtigen Protoplasma- 
fortsátzen versehene Gliazellen nachgewiesen. Die Gliafibrillen 
sind in 3 Fállen vermindert, in 4 Fállen vermehrt. Das Pigment 
ist in allen Fállen vermehrt. Amóboide Zellen finden sich zwei- 
mal bei subakuten Erkrankungen. 
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Riche, Barb& und Wickersheimer geben eine Übersicht 
über die bis 1907 bekannte Literatur der pathologischen Ver- 
änderungen und kommen zu dem Schluß, daß eigentlich eine 
charakteristische Veränderung nicht zu konstatieren ist. 

Dreyfus, der einen Fall von Dementia praecox, der ın 
einem katatonischen Anfall gestorben war, untersuchte, findet 
histologisch negativen Befund, kann dagegen eine nicht unbe- 
trächtliche Hirnschwellung nachweisen, die den Tod veranlaßt 
haben könnte. 

Zimmermann hat mehrere Fälle von Katatonie genauer 
untersucht. Die Pia zeigte sich ein wenig milchig getrübt, gelegent- 
lich einige Rundzellen in ihr. Die Glia zeigt in der Molekular- 
schichte und der Schichte der kleinen Pyramidenzellen starke 
Vermehrung. In der Schichte der kleinen Pyramiden ist das 
Tigroid zu einem feinen Staub zerfallen, der blasse Kern ge- 
schwollen, das Kernkörperchen randständig. In der Schichte der 
mittelgroßen Pyramiden gilt das gleiche für den geschwollenen 
Kern. Doch ist hier das Kernkörperchen stets konzentrisch ge- 
legen. Die Zellfortsätze bieten keine Veränderung, dagegen ist 
das Tigroid um den Kern verklumpt. Bedenken muß erwecken, 
wenn Zimmermann schreibt, daß die Stern- und Körnerzellen 
präzentral nicht zu einer deutlichen Schichte geordnet sind, 
sondern über der ganzen Rindenschicht zerstreut liegen und daß 
die Sternzellen, wo er sie fand, pathologisch verändert waren. 
‚Die Schichte der oberflächlichen Pyramiden scheint intakt. 

Im zweiten Falle wurde das Stirn- und Schläfehirn unter- 
sucht. Die Molekularschichte war intakt, der Kern der kleinen 
Pyramidenzelle dunkel und vergrößert, das Tigroid verbacken, 
Vakuolen in den Zellen, die Fortsätze dünn. In der Schichte 
der mittelgroßen Pyramiden ähnliches, doch waren hier die Fort- 
sätze häufig geschlängelt. In der Schichte der großen Pyramiden 
sind die Kerne enorm groß, mit undeutlichen Kernkörperchen. 
Die Schichte der Körner ist frei. Die Schichte der großen tiefen 
Pyramiden und der Spindelzellen sind so wie die oberflächlichen 
Pyramiden. Auch Pigmentdegeneration zeigt sich. Die Gefäße 
zeigen eine hyaline Degeneration der Wand. Die Markscheiden 
namentlich im Stirnhirn verschmälert und gelichtet. Die Glia- 
zellen sind gequollen. 
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In einem dritten Falle wurde nur das Stirnhirn untersucht. 
Es fanden sich in der Molekularschichte Zelltriimmer, Ver- 
mehrung der Glia. Bei den kleinen Pyramiden fallt nur die 
Schwellung der Kerne auf, ebenso bei den mittelgroBen Pyra- 
miden, wo das Tigroid gegen die Wand gedriickt erscheint. Die 
großen oberflächlichen Pyramiden sind relativ wenig verändert. 
In ihrer Schichte fällt nur, gleich der vorigen, eine Vermehrung 
der Gliakerne auf. Die Sternzellen sind intakt, die großen tiefen 
Pyramiden ähnlich wie die oberflächlichen. Die VI. Schichte 
ist wieder mehr intakt. Markscheide, Gefäße und ‚Pia ohne Ver- 
änderung. | 

In einem 4. Falle wurde ebenfalls nur das Stirnhirn unter- 
sucht. Die Molekularschichte zeigt wie im 3. Fall, schwere 
Schädigung der kleinen Pyramiden. Die mittelgroßen Pyramiden 
sind auch geschädigt, aber diffus dunkel gefärbt, ebenso die 
oberflächlichen großen Pyramiden. Sternzellen sind kaum noch 
erkennbar. Die großen tiefen Pyramiden wie die oberflächlichen, 
während die letzte Schichte, abgesehen von einer Kern- 
schwellung, sich relativ normal erweist. Geringe Gliareaktion, 
auffallende Lichtung der Markfasern, wiederum hyaline Ver- 
änderung der Gefäße. 

In einem 5. Falle wurde ebenfalls das Stirnhirn untersucht. 
Hier zeigen sich die Nervenzellen eigentlich wenig geschädigt, 
nur einzelne zeigen ein zerstäubtes oder zusammengeballtes 
Tigroid, Verlust der Fortsätze. Auch hier sind die Markfasern 
nicht verändert. Die Glia geschwollen. 

Die Schlußfolgerungen, die der Autor aus seinen Befunden 
zieht, sind durch die Befunde, die ja nur ein kleines Areal 
des Gehirns betreffen, keineswegs gerechtfertigt. 

Giannelli findet in einem Falle, der plötzlich gestorben 
ist, deutliche Veränderungen der Ganglienzellen, aber sonst 
nichts, das diesen plötzlichen Tod erklären könnte. Er schließt 
sich deshalb der Meinung von Dreyfus an, daß es sich hier 
um eine Hirnschwellung gehandelt haben müsse. 

In ihrer Beobachtung eines Falles von Dementia praecox 
von katatonem Typus finden Klippel und Lhermitte eine Ver- 
änderung der Zellen der Hirnrinde, die sich mit einer Glia- 
reaktion von verschiedener Intensität verbindet, ohne daß eine 
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meningeale oder vaskuläre Affektion mitunterlaufen würde. Sie 
finden in diesem Falle im Frontallappen keine Veränderungen 
der Meningen und Gefäße, schwere Schädigung der Pyramiden- 
zellen, aber auch der Zellen der IV. Schichte im Sinne einer 
zentralen Chromatolyse. In der motorischen Zone ist die 
Meninx etwas verbreitert, kleine Blutungen. Hier sind die Zellen 
der I. und III. Schichte gestört, im Okzipitallappen leichte 
Gliose der Molekularschichte, aber auch in den tieferen Schichten 
finden sich Veränderungen in den Zellen. Stammganglien und 
Thalamus zeigen mäßige Gliawucherung. Kleinhirn normal. 

Zusammenfassend finden sie also Atrophie einer großen 
Anzahl von Pyramiden- und polymorphen Zellen, sehr intensive 
Proliferation der Neurogliazellen in bestimmten Gegenden, 
völliges Fehlen vaskulärer und meningealer Veränderungen. 

Ladame führt an, daB ihm in keinem Fall von Dementia 
praecox das Rindenbild normal erschien. Eine Differenz in 
den drei Formen der Dementia praecox finde sich nicht. Er 
findet alle Schichten der Ganglienzellen affiziert, eine reaktive 
Wucherung der Glia, mit Ausnahme des Gebietes der großen 
Pyramidenzellen. Auch Fettpigment findet er in den Zellen. 

Henry Claude demonstriert ein atrophisches Kleinhirn in 
einem Falle von Dementia praecox, wobei die Atrophie eine en 
masse ist und gleichzeitig die Purkinjeschen Zellen atrophisch 
sind. Er meint, es handle sich um eine Kombination einer kon- 
genitalen zerebellaren Dystrophie und Zellstörung im Kleinhirn, 
die noch in Entwicklung ist, ähnlich jenen, wie man sie in der 
Hirnrinde zu sehen gewohnt ist. 

Sioli, der unter Alzheimer 20 Fälle von Dementia praecox 
untersucht hat, findet in allen Fällen in allen Teilen des Klein- 
hirns Veränderungen. Zunächst eine allgemeine Erkrankung von 
Ganglienzellen mit auffallender Vermehrung des scharlach-färb- 
baren Fettkörpers, Atrophie. Völliges Verschwinden einzelner 
Zellen, Bildung von kernfreien Zonen um Gefäße, die in einigen 
Fällen von Zerfallmassen erfüllt sind, in anderen Fällen wabig 
aussehen. Auftreten von Abbauprodukten perivaskulär. Fehlen 
von Infiltraten und entzündlichen Erscheinungen. Relativ langes 
Intaktbleiben des Bielschowsky-Bildes. Bei der Glia findet er 
Vermehrung der Zellen um die Gefäße und die Ganglienzellen, 
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ferner pathologische Faserbildung in der Molekularschichte und 
auch in der tieferen Rinde und im Mark durch Vergröberung 
ihres Protoplasmas und in einigen Fällen auch durch Umwand- 
lung in amöboide Glia. Gerade dort, wo solche Zellen sind, 
finden sich die kernfreien Zonen mit Zerfallprodukten. 

In der statistischen Übersicht von Ganter, der sich mit den 
Todesursachen und pathologischen Befunden bei Geisteskrank- 
heiten beschäftigt, finden sich auch einige Angaben über die 
Pathologie der Dementia praecox. In 10'700 dieser Fälle war die 
Dura mit dem Schädeldach verwachsen, in 43% der Fälle war 
die Pia und Arachnoidea getrübt, verdickt oder ۰ 
Ein Hydrocephalus externus oder internus oder beides findet 
sich in 30:99» der Fälle, eine Ventrikelerweiterung in 248%, 
Granulation derselben in 21'800 der Fälle. Viermal in 4 Fällen 
wurden Knochenplättchen in der Pia erwähnt (unter 233 Fällen), 
Exostosen am Schädeldach dreimal. 

Goldstein untersuchte neben der pathologischen Anatomie 
der Dementia praecox speziell die Ursachen der plötzlichen 
Todesfälle bei derselben. Er findet in einem 10 Jahre währenden 
Falle von Katatonie, der subakut zugrunde gegangen ist, chro- 
nische Veränderung in den Ganglienzellen, besonders in Stirn- 
und Zentralwindung, aber auch im Großhirn, im Kleinhirn und 
Rückenmark. Die Fibrillen zerfallen, Kernzerfall, Pigment- 
ablagerung, Zerfall der Markscheiden, besonders im superradiären 
Flechtwerk. Vermehrung der Glia um Ganglienzellen und Gefäße. 
Stärkerer Pigmentreichtum in den Ganglienzellen, auch in den 
Gliazellen und in den Gefäßscheiden. Goldstein bezieht die 
Veränderungen nicht auf die Dementia praecox, sondern sieht 
in ihnen den Ausdruck einer chronischen Psychose überhaupt. 
Außer diesen Veränderungen findet sich eine akute Zellschädi- 
gung und starke Verbreiterung der Pia durch Ödem, welches 
Ödem als Ursache eines plötzlichen Hirndruckes angesehen wird. 
Als Ausdruck dieses findet sich Degeneration der extramedul- 
lären Abschnitte der Rückenmarkwurzeln. 

Moriyasu hat 9 Fälle von Katatonie untersucht. Er fand 
in allererster Linie eine Abnahme der Fibrillen, sowohl der 
inter- als extrazellulären. Auch Lichtung der Markfasern zeigte 
sich. Die Ganglienzellveränderungen sind jedoch nicht typische. 
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Das, was er findet, gehört meist in die Gruppe der akuten Ver- 
änderungen, wie man sie bei den verschiedensten Todesarten 
wahrzunehmen imstande ist. Atrophische Veränderung, homo- 
gene Schädigung, zentrale Chromatolyse, selten Pigment- 
degeneration. Das wichtigste ist vielleicht die Bemerkung, 
daß die Pyramidenzellen am stärksten getroffen sind, daß die 
Zellen an Zahl vermindert und die Fortsätze abgebrochen er- 
scheinen. Besonders betont sei, daß er auch an den Clarkeschen 
Säulen die Ganglienzellen verändert fand, wobei man allerdings 
unendlich vorsichtig sein muB, da die Abbildung, die Moriyasu 
gibt, sich vielfach mit dem deckt, was Schacherl noch als 
normal bezeichnet. Auffallend ist, daß die Dauer der Krankheit 
mit der Stärke des Faserschwundes zusammenhängt. Was die 
Gliareaktion anlangt, so findet er hauptsächlich Neuronophagie 
und Vermehrung der Gliazellen an den Gefäßen. Interessant ist 
auch, daß er eine starke Hyperämie nachweisen konnte. ' Die 
Untersuchung des Kleinhirns, die er nachträglich vornahm, 
zeigt eine Störung der Purkinjeschen Zellen. Ähnlich wie 
Klippel und Lhermitte findet auch er in den Vorderhörnern 
Veränderungen im Sinne einer Überpigmentierung. In einem 
Falle, der akut verlief, fand er ein Infiltrat an den Gefäßen, wo 
auch Plasmazellen, Mastzellen um die Gefäßwände vorhanden 
waren. Dieser Fall bot anatomisch das Bild der Paralyse, 
klinisch das der Katatonie. 

Zingerle untersuchte äußerst genau einen Fall von De- 
mentia praecox, der an Tuberkulose zugrunde gegangen war 
und findet in der Rinde schwerste Veränderungen, hauptsächlich 
in den Pyramidenzellen, die zum Teil ausgefallen waren und 
Stellungsanomalien aufwiesen, indem manchmal der Spitzen- 
fortsatz markwärts gerichtet war. Chronische Zellveränderungen 
neben akuten, die kaum ein wenig Protoplasma und Kern- 
reste übrig lassen, kamen zur Beobachtung. Ganz amorphe, 
strukturlose Körperchen findet er manchmal an Stelle zugrunde 
gegangener Zellen. Starke Vermehrung der Gliakerne, besonders 
in der Kórnerschichte. Die Vermehrung ist ungleichmäßig. Sie 
findet sich an den Gefäßen, aber auch an den Zellen und hier 
kommt es zur echten Neuronophagie. Die Faservermehrung ist 
geringer als die Zellvermehrung. In den Markfasern erweist sich 
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die äußere Hauptschichte nach Käs mehr gestört als die innere. 
Die Radien zeigen keine Verkümmerung. Besonders haben die 
tangentialen Fasern und die superradiären Flechtwerke gelitten. 
Auch lymphozytüre Exsudate finden sich an den Gefäßen. In 
den Stammganglien im Thalamus kann man ähnliches sehen 
wie im Großhirn. Auch das Kleinhirn hat insoweit gelitten, als 
die Purkinjeschen Zellen und auch die Fasernetze Lichtungen 
aufweisen. 

In seiner zusammenfassenden Übersicht kommt Zingerle 
zu dem Schluß, daß eine Lokalisation der Veränderungen auf 
bestimmte Gehirnteile nicht besteht, daß das ganze Zentral- 
nervensystem erkrankt war, nur hebt er hervor, daß die Verände- 
rungen in den vorderen Hirnteilen stárker ausgeprágt scheinen und 
gegen die Hinterhauptlappen abnehmen, was Moriyasu leugnet, 
dem Zingerle sonst beistimmt. Er findet, daB die Kuppen 
der Windungen stärker gelitten haben als die Seitenteile, daß 
die oberflächlichen Zellschichten mehr als die tiefen erkrankt 
sind.  Piaveránderung, Lymphozytenanhäufung,  Gliazellver- 
mehrung werden betont, doch als sekundärer Natur gedeutet. 
Sehr wichtig erscheint ihm die Anhäufung von Zerfall- und 
Degenerationsprodukten in Form von teils freien, teils in Zellen 
eingeschlossenen Pigment- und Fettkórnchenháufchen an den 
Lymphozytenscheiden und Gefäßwandungen, die als Produkt 
eines Gewebabbaues gedeutet werden. Der Zellausfall, die ab- 
norme Stellung der Zellen sind bisher weniger erwáhnt worden. 
Die Zellveránderungen sind die chronische Atrophie, dann die 
akute Veränderung, die Neuronophagie. Das wichtigste ist, dab 
eine Erkrankung des Gefäß-Bindegewebsapparates hier kaum 
nennenswert hervortritt, dagegen das Parenchym wesentlich 
geschädigt erscheint. 

Mit vollem Recht schreibt Goldstein, daß die Befunde, 
die als pathologische Grundlage der Dementia praecox gelten, 
deswegen schwer zu beurteilen sind, weil das klinische Bild 
dieser Fälle meist nicht genau gekannt ist, und man nie weiß, 
ob bei den Fällen, die publiziert sind, tatsächlich Dementia 
praecox vorliegt. Er bemüht sich zunächst, histologisch ein- 
fache Fälle zu untersuchen und nimmt zuerst eine allmählich 
zur Demenz führende Psychose bei einem jugendlichen Indi- 
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viduum, das katatonen Stupor bot. Er findet in den Ganglien- 
zellen der Hirnrinde, der Frontal-, Parietal- und Zentral- 
windung und Calcarina Veränderungen im Sinne einer chro- 
nischen Erkrankung. Schrumpfung, stärkere Färbbarkeit, 
Chromatolyse, Pigmentzunahme, Verkalkung der Fibrillen vor- 
wiegend frontal und zentral. Ferner findet er Gliazellvermehrung, 
besonders um die Ganglienzellen sowie eine Gefäßveränderung, 
gleichfalls mit Vermehrung der Gliakerne. Die Markfasern sind 
im superradiären Flechtwerk am meisten geschädigt. Die Pia 
ist etwas verdickt. Im Rückenmark findet er, ähnlich wie in 
dem Fall von Klippel und Lhermitte, eine Degeneration der 
Hinterstränge. Das Ganze ist ein einfacher DegenerationsprozeB. 
Neben diesen chronischen Veränderungen findet er jedoch auch 
akute, im Sinne NiBls, die er mit dem plötzlichen Tod in Zu- 
sammenhang bringt. Ferner findet er ein Ödem der Pia, das 
eventuell auch für den plötzlichen Tod verantwortlich gemacht 
werden könnte. 

In den von Wada untersuchten 4 Fällen von Dementia 
praecox zeigen die Ganglienzellen, einen staubartigen Zerfall der 
Nißlschollen, gelegentlich kleine Vakuolenbildung. Besonders 
zeigt sich eine tigroidfreie Zone um den Kern. Die Pigment- 
zunahme in den Ganglienzellen wird auf die senile Veränderung 
bezogen. Die intra-zellulären Neurofibrillen zeigen in allen 
Fällen schwerste Veränderungen, Netzbildung, körnigen Zerfall. 
In den Dendriten sind die Fibrillen besser erhalten. Die Kerne 
zeigen nur Verlust des Chromatinnetzes. Die Fasern sind so- 
wohl in der tangentialen Schichte als in den Baillargerschen 
Streifen, weniger in den Radien, defekt. Im Silberbild zeigt sich 
eine entschiedene Verminderung der Achsenzylinder, leichte 
Neuronophagie, auch etwas Gliawucherung. Da es sich um 
alte Patienten handelt, sind die Gefäßveränderungen nicht 
charakteristisch für die Psychose, dagegen finden sich einzelne 
Infiltratzellen perivaskulär. In einem Falle finden sich kleine 
malazische Herdchen in der Rinde. Auch sklerosierende Herde 
zeigen sich. Die Lokalisation ist vorwiegend der vordere Ab- 
schnitt des Gehirns. | 

Schröder befaßt sich mit den Entwicklungsstörungen bei 
Dementia praecox. Er führt zunächst die Literatur an, welche 
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die Hereditätsverhältnisse sowie die makroskopischen Verände- 
rungen, welche auf angeborene Anlagefehler schließen ließen, 
enthält. Er findet zunächst eine chronische Atrophie der 
Ganglienzellen mit zentraler Chromatolyse und Pigmentver- 
mehrung, Kernfalten, Kernverlagerung, Gliakernvermehrung. 
Ferner findet er in den Purkinjeschen Zellen, abgesehen von den 
Degenerationen, zweikernige Zellen, Zellen, welche eine Ver- 
breiterung aufweisen. Er sieht in der Eigenart der Zellen den 
Ausdruck einer direkten Vererbung der Disposition zur Er- 
krankung. 

Frankhauser bestätigt in 2 Fällen von Dementia praecox, 
deren einer plötzlich gestorben war, deren anderer sich um- 
gebracht hatte, die Befunde von Alzheimer, die Glia betreffend. 

Kraepelin faßt die bis dahin gemachten Befunde zu- 
sammen und gibt selbst charakteristische Abbildungen schwerer 
Veränderungen. Bei chronischen Fällen findet er Neuronophagie, 
gelegentlich fibrinoide Granula in den Gliazellen. In akuten 
Fällen findet er Schrumpfprozeß mit Ablagerung von Lipoiden 
und Verbildung der Zellkerne. Auch die Gliakerne zeigen 
lipoide Körnchen. Zusammenfassend meint er, daB zwei ver- 
schiedenartige Gruppen von Vorgängen zum Ausdruck kommen. 

1. Die durch das Leiden unmittelbar bewirkten krankhaften 
Störungen, sodann 2. die in ihrem Gefolge zurückbleibenden 
Ausfälle. In die letzte Gruppe gehört auch die Ablagerung von 
Fett an den Zellen. Es ist auffällig, daß die Ganglienzellverände- 
rung sich vorwiegend in der II. und III. Rindenschichte findet. 

In einem von Pactet und Vigouroux untersuchten Falle 
fanden sich normale Meningen, etwas Hyperämie, vollständige 
Intaktheit des Zwischengewebes bei einer Zell-Läsion, die atro- 
phisch ist und neuronophagisch. Anglade hat in der Diskussion 
zu dieser Demonstration bemerkt, daß Gefäße, Gewebe und die 
Meningen frei von jeder entzündlichen Reaktion sind. Mar- 
chand bemerkt, daß er die gleichen Veränderungen, besonders 
das Fehlen der tangentialen Fasern, die Abblassung der anderen 
Fasern auch bei anderen Demenzzuständen gefunden hat. 

Sioli findet in einem Falle von Dementia praecox mit kata- 
toner Erregung schwere allgemeine Ganglienzellerkrankung, mit 
Neigung zum Zerfall und erheblicher Gliabeteiligung. Die 
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Amöboidose steht im Vordergrund. Statt der Gliafasern Alz- 
heimers Füllkörperchen, auch Lipoidose in Ganglienzellen und 
Gliazellan sowie Gefäßscheiden und Gefäßwandzellen. Die Ver- 
änderung war über der ganzen Hirnrinde diffus, aber an den 
verschiedenen Stellen verschieden weit vorgeschritten. In den 
frontalen Partien finden sich reichlich Lipoide, in den oberen 
Schichten mehr als in den unteren. Auch fleckförmige Atrophie 
der Rinde findet er, und zwar in den oberen Rindenschichten bis 
zur IV. Schichte, ohne daß ein Zusammenhang dieser fleck- 
förmigen Atrophie mit den Gefäßen sich feststellen ließe. Er 
nimmt einen schweren Abbauprozeß an. 

Alzheimer hat unter 55 Fällen von Dementia praecox 18 
verwertet. In den akuten Fällen fand er die bekannten Verände- 
rungen der Neuroglia, besonders die Amöboidose, in den chro- 
nischen Fällen zeigten sich Zellausfälle. Sie betrafen haupt- 
sächlich die II. und III. Schichte, wobei die Ganglienzellen 
vielfach im Zustande einer Sklerose sind, mit einer Fettdegene- 
ration verbunden. Da sich diese Fettdegeneration bei 2—3 Jahre 
lang bestehender Krankheit am häufigsten zeigt, nimmt Alz- 
heimer an, daß das Fett eventuell aus den Zellen wieder 
schwindet. Er erwähnt Potten, der in diesen Schichten 
Ganglienzellen dargestellt hat, deren Basalfortsätze (Achsen- 
zylinder) sich fettig umgewandelt haben. Auch eine Lichtung 
von Markfasern beschreibt er und ein Zugrundegehen feiner 
Achsenzylinder. Wichtig erscheint die Hervorhebung, daß die 
einzelnen Windungen verschieden in den verschiedenen Fällen 
affızıert sein können. In dieser eigentümlichen fettig degenera- 
tiven Sklerose sieht Alzheimer ein Charakteristikum der De- 
mentia praecox. Er fordert direkt das Studium der Ausbreitung 
des ganzen Prozesses, um zu einem Verständnis der Sym- 
ptomatik zu kommen. | 

Omorokow untersuchte einen Katatonen, der allerdings 
kachektisch unter Herzschwäche zugrunde gegangen ist. In 
allen Schichten der Rinde und über das ganze Gehirn und auch 
im Rückenmark findet er eine schwere Veränderung der 
Ganglienzellen, leichte Schwellung, Verlust des Tigroids, Auf- 
lösen des Kerns, Vakuolisation, auch manchmal Kern- 
schrumpfung, Ablagerung von Fett in den Zellen, Verlust der 
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Fibrillenfärbung sind das wesentlichste. Fett findet sich auch 
an den Gefäßwänden, wobei die Lipoide eine besondere Eigenart 
zu besitzen scheinen. Die Glia reagiert durch Vermehrung der 
Neuronophagen und durch Bildung amöboider Zellen. Eine 
stärkere Degeneration der Nervenfasern wird vermißt. Das 
vaskuläre und das andere Bindegewebe blieben unverändert. | 

R. Zimmermann untersuchte in einer weiteren Arbeit 
9 Fälle von Dementia praecox vorwiegend im Stirnabschnitt. 
Er findet in allen Schichten die Ganglienzellen erkrankt, und 
zwar eine gemischte akute und chronische Erkrankung, wobei 
die chronischen veränderten Zellen die bekannte Veränderung 
der Koagulationsnekrose aufweisen. Die Gliareaktion ist eine 
enorme. Es kommt zur Bildung von Gliarasen, die zu den Ge- 
fäßen in lebhafte Beziehung treten. Auch amöboide Gliazellen 
finden sich. Die Gefäßwandzellen geraten in Wucherung, so 
daß Zellkränze und Zellmäntel um die Gefäße entstehen, nicht 
entzündlicher Herkunft. Die Gefäßwandzellen sind mit Abbau- 
stoffen angefüllt. Der Prozeß beschränkt sich gelegentlich nur auf 
die äußeren Schichten, mitunter aber auch auf die inneren. 
Auffällig ist die schwere Verfettung der Ganglienzellen. 

Gerstmann hat bei seinen Untersuchungen über die Ent- 
wicklungsstórungen der Hirnrinde auch Fälle‘ von Dementia 
praecox berücksichtigt. Allerdings waren drei von ihnen mit 
angeblichem Infantilismus verbunden. In 4 fand er Ver- 
änderungen, in 5 keine. Und zwar fanden sich in den 4 Fällen 
Cajalsche Fötalzellen, vorwiegend im Stirn- und Parietallappen. 
Sie gehören dem horizontalen Typus an, präsentieren sich als 
auffallend große, langgestreckte, spindelförmige Gebilde mit 
parallel zur Oberfläche laufenden Fortsätzen. Auffallend ist 
auch das Eindringen von Gliazellen in solche Fötalzellen. Ferner 
finden sich glomerulöse Bildungen, das sind Anhäufungen von 
Gliazellen, die wir heute als Gliaknötchen bezeichnen würden, 
wobei allerdings daneben auch pathologisch schwer veränderte 
Nervenzellen sich finden. Sie fanden sich auch in 4 Fällen ge- 
legentlich in der Umgebung von Gefäßen. In 2 Fällen von De- 
mentia praecox fanden sich große, atypische Zellen, wie bei 
der tuberösen Sklerose in der Molekularschichte. 

Gerstmann schließt, daß, wenn die angeführten Befunde 


Das Hirnrindenbild bei Schizophrenie, 23 


Zeichen einer Entwicklungs- und Differenzierungsstörung der 
Großhirnrinde sind, dann gehören auch die Fälle von Dementia 
praecox dahin. 

Monakow und Kitabayashi haben sich in letzter Zeit 
bemüht, die Rolle des Plexus chorioideus bei Psychosen festzu- 
stellen und haben gefunden, daß die schwersten Veränderüngen 
des Plexus vorwiegend bei der Dementia praecox vorkommen. 
Es liegt nicht im Plane der Arbeit, diese Untersuchungen zu 
erweitern oder zu ergänzen. Es sei nur erwähnt, daß die ge- 
nannten Autoren im Plexus ein Schutzorgan der Rinde erblicken, 
dessen Schädigung die Rinde für alle an sie herankommenden 
Gifte angriffsfähig macht. Sie setzen also voraus, daß zum 
Auftreten der Dementia praecox primär die Schädigung des 
Plexus chorioideus nötig ist. 

F. K. Walter hat mit einer von ihm angegebenen Silber- 
imprägnation mit nachfolgender Vergoldung Untersuchungen bei 
endogener Verblödung angestellt. Bei 3 Fällen von Dementia 
praecox findet er im ersten Falle keine Zellveränderungen, keine 
entzündliche Reizung der Meningen, dagegen in den Zentral- 
windungen die Glia wohl intakt, in der Frontalwindung, an der 
Grenze von Mark und Rinde, dagegen einen Gliastreif, mit 
hypertrophischen Gliazellen. In der Temporalwindung, und zwar 
in der Ill. und IV. Zellschichte ist ein rundlicher ähnlicher 
Herd. Die Calcarina ist frei. Auch in einem zweiten Falle findet 
er eigentlich die Zellen intakt, dagegen 2 deutliche Gliaplaques. 
Ähnliches findet er auch in einem 3. Falle, in welchem die Herde 
ebenso aus plasmatischen Zellen bestehen. Er erinnert daran, 
daß Alzheimer bereits auf das Vorkommen inselförmiger Glia- 
wucherungen in der Markleiste bei Katatonıkern aufmerksam 
gemacht hat. In einer Gruppe von 18 Fällen fand er schwere 
Gliaschädigungen im Sinne der Cajalschen Klasmatodendrose, 
die er jedoch auf agonale und postmortale Veränderungen zu- 
rückführt. 

Kure und Shimoda haben ihre Studien über die Dementia 
praecox mit der makroskopischen Untersuchung von Gehirnen 
begonnen. Sie finden, wenn sie ein Durchschnittsgewicht des 
Gehirns annehmen, daß das Hirngewicht bei der Dementia prae- 
cox beim Manne um 56, bei der Frau um 69 'g geringer ist. Da- 
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bei ist hervorzuheben, daß diese Gewichtsabnahme lediglich das 
Großhirn betrifft, das bei schweren Verblödungszuständen um 
90 g weniger wiegen kann als normal. Dabei verhalten sich 
beide Hemispháren — und das ist wichtig — ziemlich gleich 
(65% der Fälle) mit einem geringen Unterschied von 10 g. Im 
Großhirnabschnitt trifft die Atrophie vorwiegend den Frontal- 
und Parietallapen, weniger den Temporallappen, am wenigsten 
die Zentralwindung und den Okzipitallappen. Freilich darf man 
nicht verkennen, daß diesen Wägungsuntersuchungen sicherlich 
ziemlich grobe Fehler anhaften müssen, da ja eine genaue 
Abgrenzung der .einzelnen Areale makroskopisch sehr schwer 
ist. Immerhin aber gestattet ein so großes Material von 106 Ge- 
hirnen ein ‚Urteil auch nach dieser Richtung hin. Interessant 
ist, daB sich makroskopisch auch eine ganze Reihe von Ent- 
wicklungsanomalien der Windungen zeigen und daß Hydro- 
cephalus und Meningitis nicht selten als Begleiterscheinungen 
gefunden werden. 

Buscaino hat sich hauptsächlich mit Gliastudien be- 
schäftigt. Er konnte allerdings auch zeigen, daß Zellen homo- 
genisiert und auch der Kern in diese Homogenisation einge- 
schlossen wurde. Hauptsächlich aber fand er schwere Destruk- 
tion der Gliazellen, daneben bestand eine auffällige Desintegra- 
tion, wobei sich Schollen bildeten, die traubenfórmig angeordnet, 
das ganze Gewebe erfüllten. Sie sind nicht für die Dementia 
praecox charakteristisch, da er sie auch bei der Paralyse fand; 
sie sind jedoch bei der ersteren am háufigsten. Schwere Ver- 
änderungen der Nervenfasern, Rarefikation, Entmarkung, Unter- 
brechung und Bildung basophil-metachromatischer Granula be- . 
sonders zwischen den Fasern mit den genannten trauben- 
fórmigen Schollen. Buscaino meint, daß durch diese die Ver- 
bindung der grauen Massen unterbrochen wird, da sie haupt- 
sächlich in der weißen Substanz gelegen sind. Es gibt keine 
Meningitis, keine Gefäßaffektion. Die ungleichmäßige Verteilung 
der Schollen schließt eine sekundäre Degeneration der Fasern 
aus. Wie man sieht, legt er das Hauptgewicht auf die Unter- 
brechung der Verbindungen der einzelnen grauen Abschnitte 
infolge Auftretens von Abbauprodukten ganz eigenen Charakters 
in der weißen Substanz. 
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In einer weiteren Publikation befaßt er sich mit der genauen 
Lokalisation der traubenfórmigen Schollen und ihre Beziehung 
zu verschiedenen Formen der Dementia praecox. 

In einem eigenartigen Fall von chronischer Psychose mit 
katatonen Symptomen findet Jakob eine diffuse schwere 
Ganglienzellschádigung der Hirnrinde mit lokalisierten kleinen 
Ausfällen bis zu größeren untergegangenen Inseln von Zellen, 
mit einer eigenartigen Gliareaktion, die zum Teil in der Bildung 
von Amöboidzellen besteht, zum Teil in solchen abnormen Glia- 
zellen, wie man sie bei der Pseudosklerose findet. Auch die 
Fasern zeigen fleckweise Ausfälle. Der Prozeß beschränkt sich 
nicht nur auf die Rinde, in der Frontal- und Okzipitallappen 
. am stärksten getroffen. erscheinen, sondern auch im Striatum 
und im Kleinhirn finden sich schwere Veränderungen. Der Fall 
gehórt nicht zur Dementia praecox, sondern stellt offenbar 
ein ganz eigenartiges Krankheitsbild dar, ist aber infolge der 
merkwürdigen Lichtungsbezirke im Gebiete der Rinde auch für 
uns von einigem Interesse. 

In der Arbeit von Witte wird eine Notiz Peghinis er- 
wáhnt, die dahin geht, daß die Gehirne bei Dementia praecox 
Lipoid verarmen, trotz des Lipoidreichtums der Zellen. Trotz. 
dem konnte Witte zeigen, daß eigentlich eine Hirnatrophie nicht 
statt hat, demzufolge diese Lipoidverarmung durch andere 
Stoffe ersetzt werden müsse. 

Stocker berichtet über Schädigungen des Ganglienzellkerns 
in einem Falle von Dementia praecox. Er findet in den Zellen 
eine Chromatolyse mit Bildung von kleinsten Vakuolen, so daß 
die Zelle wabenförmig erscheint, Neuronophagie, Chromophilie 
des Kerns, der Kern wird homogen, metachromatisch, die Kern- 
körperchen dagegen hell und im Kern selbst sind eine Reihe 
von dunkel gefärbten Körperchen zu sehen. Solche Kernverände- 
rungen mit Auftreten intranukleärer Körnchen finden sich auch 
im Nucleus caudatus, im Globus pallidus, im Putamen, im 
Thalamus, in der Regio subthalamica, in der Substantia nigra, 
in der Medulla oblongata und im Zerebellum. Außerdem findet 
er reichlich Pigment in den Ganglienzellen sowie in einzelnen 
Gliazellen. Er glaubt, daß die Kernveränderung ein Zwischen- 
stadium zwischen der normalen Kernstruktur und der Homo- 


96 Dr. Inasaburo Naito. 


genisation ist. Vielleicht ist in dieser Chromatinmobilisierung 
des Zellkerns ein letzter reparatorischer Kraftaufwand zur 
Wiederherstellung der NiBlschollen im Sinne Scotts zu sehen. 

Motts Notiz über die Dementia praecox im Journal of 
mental science ist nur insoferne von Wichtigkeit, als er meint, 
daß die Demenzformen pathologisch-anatomisch gleiche Ver- 
ánderungen aufweisen. 

Cecil und Oskar Vogt bringen in ihrer groBen Arbeit über 
die Erkrankungen der Großhirnrinde 2 Fälle von Josephy. In 
dem einen wird der Gyrus fusiformis abgebildet, der einen 
diffusen Zellausfall in der IIT. und V. Schichte zeigt, mit kleinen 
Veródungsherden in der III. Schichte. Sie sprechen von vesiku- 
làrer Zelldegeneration und sie betrachten die Veródungsherde 
in der III. Schichte als akute Veránderung und schreiben sie 
der letal verlaufenen Grippe zu. Auffallend ist, daß sie die 
Gliaersatzwucherung vermissen und gerade diesen Umstand be- 
nützen, die gefundenen Veránderungen keineswegs der Psychose 
zuzurechnen. 

In einem zweiten Falle von Josephy finden sie in der 
agranuláren Frontalwindung analoge Ausfálle in der III. und 
V. Schichte und eine besonders reiche Fárbung der Dendriten 
auf weite Strecken, ferner Zellschrumpfung, Dendritenfárbung 
oder vesikuláre Degenerationsprozesse bei intakter II. Zell. 
schichte. Die Zellausfälle greifen in diesem Falle auch auf die 
VI. Schichte über und lassen eine Gliareaktion vermissen. Sie 
nehmen einen pathoklinen III—V B-Typus an, wobei sie jedoch 
zugeben müssen, daB daneben auch an verschiedenen anderen 
Stellen Ausfálle vorhanden sind. Immer wieder tritt hervor, 
daB die Autoren meinen, infolge des Fehlens der Gliareaktion 
einen älteren Prozeß ausschließen und die Parenchymschädigung 
als frische ansehen zu können. 

In drei Fällen von Dementia praecox finden Laignel- 
Lavastine, Tretiakoff und Jorgoulesco makroskopisch 
leichte Atrophie des Gehirns und entsprechend dieser eine leichte 
Verdickung der Meningen. “In 2 Fällen fanden sie multiple 
Zysten im Kleinhirn, der Medulla oblongata und im Pons, die 
sie anfänglich geneigt waren, als Artefakte anzusehen. Sie 
kamen jedoch von diesem Gedanken ab, weil sie derartige kleine 
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Zystchen auch in der Raphe, im Restiforme, im Marklager der 
rechten Kleinhirnhemisphäre fanden. Die Hauptbefunde aber 
sind eigentiimliche Plaques, die den senilen Plaques bis zu 
einem gewissen Grade ähnlich sehen, in ihrer Konstitution aber 
sehr wesentlich differieren. Diese Plaques setzen sich hauptsäch- 
lich aus Fettsubstanzen zusammen, finden sich nachbarlich 
von zugrundegehenden Zellen. Sie sind, wie sich die Autoren 
ausdrücken, formiert von ein oder mehreren geschädigten 
Nervenzellen, inmitten eines Herdes von Fettsäuren und Chole- 
sterin. Sie nennen sie plaques cyto-graisseuses. Auch einfache 
Fettplaques finden sie. Die Neurogliareaktion ist gleich Null. 
Sie finden diese Plaques in der Hirnrinde und im Striatum 
und Thalamus opticus, in einem einzigen Fall auch im Kleinhirn. 
Auffällig ist nur, daß sie sie im Cornu Ammonis in allererster 
Linie finden, sonst im Nucleus caudatus, in dem sie häufiger 
vorkommen als in der Rinde. Sie finden ferner Degeneration 
von Fasern, die zum Striatum in Beziehung stehen. Auch die 
vordere Kommissur ist degeneriert, desgleichen ein Teil des 
Fornix und des Balkens. Außerdem finden sie in den kleinen 
"Gefäßen verfettete Endothelien. In allen 3 Fällen bestand Läsion 
im vorderen Abschnitt des Corpus striatum, degenerative Herde, 
in welchen Fasern und Zellen gleichzeitig gestört und die er- 
wähnten Plaques reichlich waren. Die erwähnten 3 Verände- 
rungen, die Plaques, die Läsionen des Corpus striatum und 
die fettige Veränderung der Gefäßendothelien, werden als das 
Um und Auf der Veränderungen angesprochen. Sie nehmen 
an, daß das Primäre eine schwere Verfettung der Ganglienzellen 
ist, das Sekundäre dann die Bildung der Plaques. 
. Interessant ist, daß Matzdorff in einem Falle einer diffusen 
Geschwulst der weichen Hirnhäute im Gehirn Veränderungen 
fand, die anscheinend mit der Geschwulst nicht zusammen- 
hingen; nämlich schwere Schädigung des Parenchyms, lokali- 
sierte Ausfälle, und zwar Störungen der III. und V. Schichte. 
Die Gefäßprozesse fanden sich hauptsächlich im Okzipital-, 
Temporal- und Parietallappen, die Schichtausfälle im Frontal- 
lappen. Es ist interessant, daß das klinische Bild der Psychose 
der Dementia praecox nahe stand. 

Giannelli berichtet über 2 Fälle von Dementia praecox, 
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bei denen er, wenn man von einem belanglosen makroskopischen 
Befund absieht, lediglich konstatiert, daB keine Plasmazellfunde 
in der Rinde gemacht werden konnten. 

Von Snessareff liegt mir nur ein kurzes Referat vor, aus 
dem soviel zu entnehmen ist, daß der Autor Veränderungen 
im glio-lymphatischen Apparat wahrnimmt, die er mit der 
Skrophulose identifiziert, ferner eine fleckige Degeneration der 
Markfasern, ein Begriff, der aus dem Referat nicht deutlich er- 
sichtlich ist. Auch findet er Granula, die sich an den Glia- 
zellen anlegen und fibrinoid sind und vielleicht als pathologisch 
zu werten sein dürften. 

Die bedeutungsvollste Arbeit über die Pathologie der De- 
mentia praecox aus jüngster Zeit stammt von Josephy. Er hat 
nicht nur die meisten positiven Resultate erbracht und das 
von anderen Erbrachte erweitert und richtiggestellt, sondern 
er zeigt auch eine ganz besondere Zurückhaltung in der Ver- 
wertung der Befunde und in der Beziehung derselben zur 
Krankheit und deren Symptomatik. Nur in einem Punkte gibt 
er selbst zu, nicht das Endziel erreicht zu haben, denn er 
schreibt: „Untersuchungen an vollständigen Gehirnserien habe ` 
ich bisher leider nicht machen können. Es ist möglich, daß man 
dadurch noch manche interessante Aufschlüsse über die Ver- 
teilung des Prozesses gewinnen würde.“ 

Nehmen wir zunächst seine Befunde ohne Rücksicht auf 
den Charakter der Fälle, so zeigt sich, daß es sich um eine 
mehr oder minder diffuse Schädigung der Ganglienzellen handelt 
mit zwei Degenerationstypen, der fettig-pigmentósen und der 
sklerotischen. Im  Toluidinblau-Práparat, das sei nur per 
parentesim hervorgehoben, zeigt sich die Fettdegeneration als 
im wesentlichsten wabige Zellerkrankung. Die Verfettung ist 
hochgradiger als bei anderen Prozessen und steht, wie er über- 
zeugend nachweist, mit der Psychose in Beziehung, d. h. ist 
nicht etwa Folge einer begleitenden Erkrankung. Was nun die 
Verteilung der Verfettung anlangt, so meint der Autor, daß im 
Ammonshorn am stärksten verfettete Zellen gefunden werden, 
daß der Frontallappen mehr affiziert ist als die okzipitalen 
Partien und daß die Verfettung fleckförmig vorkommt. Sehr 
wichtig ist, daß es bei diesen degenerativen Veränderungen der 
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Ganglienzellen oft zu einem völligen Zellschwund kommen kann, 
der fleckweise oder mehr diffus aufzutreten pflegt. Nicht ohne 
Interesse ist dabei, gleich hier hervorzuheben, daß bei dem 
fleckweisen Ausfall die Gliareaktion eine oft überraschend ge- 
ringe Rolle spielt. | 

Josephy zieht zum Verständnis dieser ohne Gliareaktion 
ablaufenden Zellausfälle die zytolytischen Untersuchungen von 
C. und O. Vogt heran, wobei es gleichfalls zu einer Schrum- 
pfung der Ganglienzellen und Abnahme der Färbbarkeit, bis zum 
völligen Schwund der Zellen ohne Gliareaktion kommen kann. 
Diese Ausfälle können, wie C. und O. Vogt schon zeigten, 
laminar sein. In der Tat findet Josephy, daß in seinen Fällen 
die III. und V. Schichte die eigentlich am meisten getroffenen 
sind. Auffällig ist, daß Josephy an Markscheiden- und Fibrillen- 
präparaten der Rinde kaum etwas Pathologisches gesehen hat. 
Er konnte nur Ausfälle von Fasern nachweisen. Das scheint 
mir zu weit gegangen. Denn dann müßte man alle Zellausfälle 
als akute hinstellen, denn bei chronischen müßten die zu- 
gehörigen Fasern, wenigstens bei der oft sehr großen Menge 
der Ausfälle, mitgelitten haben. Auch an den Gefäßen findet 
er nichts, was wesentlich wäre. Bezüglich der Glia findet er ın 
4 Fällen Hyperplasien von Gliazellen in der untersten Rinden- 
schichte, bzw. in der Markleiste. Er identifiziert sie mit den 
von Walter gefundenen, beschreibt sie vorwiegend im Frontal- 
und Temporallappen, während sie bei Walter dreimal im 
Frontallappen am stärksten waren. Im Okzipitallappen haben 
sie bisher gefehlt. Es sind Zellen, deren Plasmaleib mit ver- 
größerten Fortsätzen versehen ist, die regellos in der ge- 
schilderten Schichte vorhanden sind. Er faßt sie jedenfalls 
nicht als entzündliche auf, ist jedoch der Meinung, daß sie 
mit der Psychose irgend etwas zu tun haben, ohne dies genauer 
präzisieren zu können. Was die Psychose in solchen Fällen 
besonders charakterisiert, — um nochmals auf die Ganglienzell- 
ausfälle, die größere Bedeutung hat, als diese Gliareaktion, 
zurückzukommen — wird als charakteristisch angesehen 1. daß 
sie vor allem die III. Schichte treffen, 2. daß die Ganglienzell- 
ausfälle unabhängig von den Gefäßen sind und 3. daß keine 
Reaktionserscheinungen der Glia vorhanden sind. 
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Die pathologische Anatomie der Stammganglien und der 
tiefen Kerne, die Josephy des weiteren beschreibt, sowie seine 
Stellungnahme zu den akuten Fällen, soll hier, als für unsere 
Untersuchungen nicht relevant, übergangen werden. 

Klarfeld gibt eine allgemeine Übersicht über Fragen der 
pathologischen Anatomie der Dementia praecox. Er beantwortet 
zunächst die Frage, ob in allen Fällen von Dementia praecox die 
Hirnveränderungen als die anatomische Grundlage der Psy- 
chose angesprochen werden dürfen, bejahend. Die Art dieser 
Veränderungen ist verschieden. Die makroskopischen be- 
zeichnet er als nicht belangreich, zumal es sich nur um ver- 
einzelte Befunde handelt, die allerdings mitunter den Charakter 
einer Entwicklungsstörung bieten können. Dagegen sind die 
mikroskopischen Veränderungen von Bedeutung. Primär ge- 
schädigt erscheint das ektodermale Gewebe, während das meso- 
dermale intakt bleibt und jede Erscheinung von Entzündung 
fehlt. Er faBt alle Gefäß- und meningealen Veränderungen als 
sekundär, d. h. komplikatorisch auf, die nichts mit der Dementia 
praecox zu tun haben. Es handle sich um ektodermale De- 
menzen im Sinne von Klippel und Lhermitte. Auffällig ist, 
daß Klarfeld keine spezifischen Zellveränderungen bei der 
Dementia praecox anerkennt, sondern meint, daß die ver- 
schiedensten Arten von Veränderungen vorkommen. Das ist 
wohl nicht ganz richtig. Denn aus allen Darstellungen geht her- 
vor, daß im wesentlichen 2 Veränderungen im Vordergrunde 
stehen. Die Lipoidose und die Sklerose, denn die wabige Ent- 
artung ist in diesen Fällen wohl immer mit der Lipoidose 
identisch. Eine Schichtstörung fehlt, abnorme Stellungen der 
Ganglienzellen kommen vor. Es sei gleich hier betont, daß 
diesen abnormen Stellungen der Ganglienzellen keine so hohe 
Bedeutung beizumessen ist, als dies vielfach in der Literatur 
geschieht. Die Ganglienzellen können vollständig fehlen. Auch 
die Fibrillen müssen demzufolge zugrunde gegangen sein. Der 
Autor gibt einen Überblick über die Lokalisation der Zellver- 
änderungen und findet, daß wohl manche Hirnpartien, vielleicht 
die frontalen, bei der Affektion bevorzugt werden, nicht aber 
elektiv erkranken, denn alle Partien der Gehirnrinde sind er- 
krankt. Was die laminäre Affektion anlangt, so wird seit Alz- 


Das Hirnrindenbild bei Schizophrenie. 31 


heimer die II. und III. Schichte als am häufigsten erkrankt 
gefunden, während doch eigentlich die III. und V. Schichte 
erkrankt sind. Die Nervenfasern sollen im wesentlichen weniger 
ergriffen sein, als die Ganglienzellen. Die Glia ist progressiv 
und regressiv erkrankt, wobei die Walter-Josephy-Befunde 
der Gliaherdchen hervorgehoben werden. Auch Klarfeld hebt 
hervor, daß die Gliareaktion bei ‚den Zellausfällen fehlt, 
findet ferner Abbauvorgänge und erwähnt schließlich auch die 
von einer Reihe von Autoren betonten konstitutionellen Momente. 
Alles das gestattet wohl heute schon, die Dementia praecox 
pathologisch-anatomisch zu fassen. Auf die Pathogenese ein- 
zugehen haben wir keinen Anlaß. 


Überblickt man die Befunde der Literatur, so lassen sich 
schon eine Reihe von Gesichtspunkten hervorheben, welche bei 
vielen Autoren wiederkehren. So zeigt sich, daß eigentlich den 
Entwicklungsanomalien, die ja verschiedenartig betont werden, 
keine große Bedeutung zukommt. Es zeigt sich ferner, daß 
überall schwere Ganglienzellveränderungen beschrieben werden, 
die am besten eigentlich Lubouchine verfaßt hat, respektive 
Klippel und Lhermitte. Beiden dieser Autoren ist aufgefallen: 
1. das eigentümliche Verhalten der Fortsätze, ihr frühes Ab- 
brechen, ihre Isolierung, die ja auch von O. und C. Vogt hervor- 
gehoben werden und ferner die Veränderungen der Ganglien- 
zellen mit einer zentralen Chromatolyse und eigentümlichen 
Netzbildung im Innern der Zelle im Nißlpräparate, die eigent- 
lich einer Lipoidose entspricht. Die Lipoidose wird von allen 
Autoren betont und es ist doch immerhin auffällig, daß auch 
Jüngere Individuen unter 20 Jahren sie in einem beträchtlichen 
Ausmaße zeigen. Ferner ist die von Alzheimer betonte Skle- 
rose der Zellen wesentlich. Die Lipoidose wird als sekundärer, 
die Sklerose als primärer Prozeß aufgefaßt; jedenfalls ent- 
sprechen beide Prozesse schwerster Parenchymschädigung. 
Gegenüber diesen Nißlbildern zeigt das Fibrillenbild eine aus- 
nehmende Resistenz. 


Bezüglich der Nervenfasern liegen sehr wenige Unter- 
suchungen vor; doch kann man auch hier entnehmen, daß 
es sich um Verlust der feinen Fasernetze in der Rinde handelt, 
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wobei scheinbar die superradiären Flechtwerke mehr betroffen 
sind. 

Interessant sind die Angaben über die Glia. Auf der einen 
Seite regressive Veränderungen, auf der anderen Seite pro- 
gressive, die soweit gehen, daß Alzheimer, Walter und wohl 
auch Josephy an der Markleiste plaqueartige Bildungen kon- 
statierten. Es darf nicht vergessen werden, daß ein so erfahrener 
Forscher wie Eisath besonders das Degenerative der Gliaver- 
änderungen betont. 

Interessant ist ferner auch, was über die Schichtaffektion ge- 
sagt wird. Die einen nehmen vorwiegend die II. und IIL, die 
anderen aber auch die tieferen Schichten (IV. und V.) als 
besonders affiziert an. Alle meinen, daß der Prozeß im Stirn- 
lappen mehr als im Okzipitallappen ausgesprochen sei. So viel 
ganz kurz über die Ergebnisse der Literatur. 

Ich habe, wie erwähnt, im ganzen 10 Fälle von Dementia 
praecox untersucht. Es wurde dabei nicht so sehr Wert darauf 
gelegt, die Fälle nach bestimmten Prinzipien zu klassifizieren, 
als vielmehr, daß es sich um ausgesprochene Fälle von Dementia 
praecox handle, die alle Charaktere der Krankheit in klassischer 
Weise boten. Denn es erscheint bei den bisher vorhandenen 
Untersuchungsergebnissen verfrüht, zu den verschiedenen 
Formen der Krankheit Stellung zu nehmen, bevor man noch 
nicht Sicherheit hat über die Ausdehnung des Prozesses, 
dessen genauen pathologischen Charakter, vor allem aber dessen 
Ablauf. 

Es ist selbstverständlich, daß in allererster Linie bei der 
Beurteilung der Untersuchungsergebnisse die Todesursache eine 
große Rolle spielt. Wie man weiß, ist bei langjährigen Anstalts- 
insassen die Tuberkulose eine der häufigsten Komplikationen 
des Krankheitsbildes. Aber gerade die Veränderungen bei der 
Tuberkulose sind gut gekannt, selbst wenn diese Krankheit sich 
über einen längeren Zeitraum erstreckt. Übrigens sind von 
meinen 10 Fällen nur 4 an Tuberkulose zugrunde gegangen, von 
denen 2 relativ kurze Zeit daran gelitten haben dürften; 2 er- 
lagen einer akuten Pneumonie. Auch die bei der Pneumonie 
vorhandenen Veränderungen des Gehirns sind geläufig. Es zeigt 
sich bei derselben eine leichte seröse Meningitis und akute 
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Veränderungen der Ganglienzellen, kaum aber Veränderungen 
in den Fasern. Ein Fall ging an Enteritis zugrunde. Bei der 
Enteritis muB man schon etwas vorsichtiger sein, da erfahrungs- 
gemäß bei schweren Enteritiden das Zentralnervensystem ge- 
legentlich arg in Mitleidenschaft gezogen ist, wie ein erst kürz- 
lich von Sapas veröffentlichter Fall beweist. Zwei Fälle starben 
an Marasmus, denen wohl auch ein dritter Fall, der an den 
Folgen eines Schlaganfalles zugrunde ging, zugerechnet werden 
muß. In diesem dritten Fall ist die senile Kachexie komplikato- 
risch in Betracht zu ziehen. 

Bei der genauen Kenntnis der senilen Veränderungen wird 
man auch hier keine groben Fehlerquellen zu berücksichtigen 
haben. Allerdings darf man gerade beim senilen Marasmus 
nicht vergessen, daß das Alter allein eine Komplikation dar- 
stellt. Der Umstand aber, daß mein Material Patienten vom 
18. Lebensjahr bis zum 72. umfaßt, und nahezu alle Jahrzehnte 
enthält, wird auch diesem Moment leicht Rechnung tragen 
lassen. 

Es kam mir bei den Untersuchungen in allererster Linie 
darauf an, ein genaues Bild der Ausbreitung des Prozesses in 
der Hirnrinde zu bekommen, sowohl nach der Fläche als nach 
der Tiefe. Daß daneben auf das genaueste die pathologisch- 
anatomischen Veränderungen berücksichtigt wurden, bedarf 
keiner besonderen Hervorhebung. 


Die Pia mater. 


Wenn ein Abschnitt einer besonderen kritischen Be- 
urteilung bedarf, so ist es die Pia mater, denn gerade hier 
treten die Komplikationen am meisten in den Vordergrund. Es 
gibt wohl keine Psychose, bei der nicht Veränderungen der Pia 
beschrieben wurden und Veränderungen, die in ursächlichem 
Zusammenhang mit der Krankheit gebracht wurden. Das gilt 
natürlich auch für die Dementia praecox. Aber man wird diesen 
Verdickungen der Pia, den stellenweise vorhandenen Verbreite- 
rungen, fibrösen Schwielen keine besondere Bedeutung bei- 
messen, wenn man deren Häufigkeit im allgemeinen in Betracht 
zieht. Nur dort, wo eine generelle piale Veränderung im Vorder- 
grunde steht, wo ferner eine Verklebung der Pia mit der darunter 
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befindlichen Hirnmasse ins Auge fällt, wird die piale Ver- 
änderung für das Krankheitsbild eine Bedeutung erlangen. 

In welchen meiner Fälle nun findet man die Pia am 
stärksten affiziert? Das sind alle Fälle von Tuberkulose. Es 
bedarf nicht langer Auseinandersetzungen, um hinzuweisen, daß 
bei den Fällen von Tuberkulose die Pia tuberkulös erkrankt war. 
Es ıst nur auffällig, daß diese tuberkulöse Erkrankung der Pia 
eine diskontinuierliche ist, d. h. nebeneinander gelegene Ab- 
schnitte ganz verschieden ergriffen waren, und daß deren Inten- 
sität in den einzelnen Fällen eine ganz verschiedene war. 
Nehmen wir die tuberkulösen Fälle aus, so zeigt sich jedoch 
auch ın den anderen Fällen — und zwar in allen — eine deut- 
liche Veränderung der Pia. Es zeigt sich, daß die Pneumonie 
ebenso wie die Enteritis nicht nur eine Hyperämie erzeugt 
haben, sondern auch eine Verbreiterung des pialen Binde- 
gewebes, ja stellenweise sogar exsudative Prozesse. Auch in 
jenen Fällen, wo es sich lediglich um marantische Veränderungen 
handelt, zeigt sich die Pia affiziert, allerdings auch diskontinuier- 
lich. Es ist nun von großer Bedeutung, daß die pialen Ver- 
änderungen keineswegs parallel gehen mit der darunter befind- 
lichen leichten oder schwereren Erkrankung der Hirnrinde. Es 
ist, als ob diese beiden Gebilde vollständig unabhängig von- 
einander erkrankt wären. In den scheinbar unkomplizierten 
Fällen — von solchen kann man eigentlich nicht sprechen, da 
ja in jedem ein Grund zur pialen Erkrankung außer der Psy- 
chose vorhanden war — handelt es sich doch nur um eine 
ganz einfache Vermehrung des pialen Bindegewebes, fiir welche 
der Begriff einer Entzündung absolut nicht giltig ist. Es ist 
selbstverständlich bei so chronischen Kranken schwer zu ent- 
scheiden, ob nicht doch die Erkrankung des Gehirns infolge 
der Wechselbeziehungen der Rinde und der Pia sekundär diese 
piale Affektion hervorgebracht hat oder ob umgekehrt auf dem 
Wege des subarachnoidealen Raums sich ausbreitende toxisch- 
infektiöse Stoffe gleichzeitig mit einer pialen Affektion auch 
eine solche des Gehirns bedingt hätten und daß das mangelnde 
Exsudat lediglich dem bereits abgelaufenen Prozeß entspricht. 

Überaus auffällig erscheint der Umstand, daß Verwachsun- 
gen der Pia mit der Rinde fast nie zur Beobachtung kamen. 
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Selbst in den Fällen schwerer tuberkulóser Meningitis fehlt 
eine Verwachsung der Pia mit dem darunter befindlichen Rinden- 
gebiet. 

Es bedarf also nicht weiterer Auseinandersetzungen und 
man wird schließen können, daB die pialen Veränderungen 
bei der Dementia praecox in der Mehrzahl der Fälle die Folge 
komplizierender Erkrankungen, besonders der Tuberkulose oder 
anderer Infektionskrankheiten, sein müssen. Es ist aber nicht 
zu leugnen, daß die Pia auch bei der Dementia praecox wie bei 
anderen chronischen Psychosen eine fibróse Verbreiterung er- 
fahren kann, diskontinuierlich und ohne Zusammenhang mit 
der leichteren oder schwereren Erkrankung der darunter befind- 
lichen Rinde. Demzufolge wird man schlieBen kónnen, daB die 
pialen Affektionen kaum als determinierend für die Pathogenese 
und die Ausbreitung des Prozesses gelten kónnen. 


Die Ganglienzellveránderungen. 
(Tafel I—V.) 

Während der Abfassung meiner Arbeit sind die Abhand- 
lungen über die Ganglienzellveránderungen von Josephy und 
Klarfeld erschienen. Während der erstere sich auf ein großes 
eigenes Material stützt, zieht der letztere aus der Literatur das 
wesentliche zusammen. Es ist von Interesse, festzustellen, daß 
die Ganglienzellveränderungen nahezu von allen Autoren im 
wesentlichsten gleich dargestellt wurden. Es handelt sich um 
eine Lipoidose, die mit einer Zellschrumpfung einhergehen kann, 
woraus sich dann der Begriff der sklerotischen Lipoidose ent- 
wickelt hat. Ich habe in meinen Untersuchungen mehr Wert 
darauf gelegt, die Ganglienzellen nach der Methode von ۱1 
zu betrachten, um zu sehen, ob nicht doch eine gewisse Gleich- 
artigkeit der Veränderungen, in der Mehrzahl der Fälle wenig- 
stens, hervortritt. Denn daß die verschiedenartigsten Verände- 
rungen der Ganglienzellen bei gleichen Prozessen sich finden 
können, ist eine Tatsache, die allein schon durch die ver- 
schiedene Reaktionsfähigkeit des Organismus sowie die ver- 
schiedenen Todesarten erklärlich wird. 

Nehmen wir ein Beispiel. Das Tigroid schwindet ın der 
Pvramidenzelle, indem es sich in zarte Stippchen und Körnchen 
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umwandelt (Tafel II, Fig. 5, Tafel III, Fig. 8). Der Fortsatz bläht 
sich auf, wird unregelmäßig, höckerig, bricht ab, blaßt früher 
ab als die Zelle. Das Tigroid schwindet vollständig. Es tritt 
eine netzige Struktur hervor, die Zelle blaßt mehr und mehr ab 
und zerfällt. Wenn man diese Schilderung liest, möchte man 
am ehesten an NiBls schwere Degeneration denken. In Wirk- 
lichkeit aber ist dieses Netzwerk der Ausdruck der Einlagerung 
von Fett-Trépfchen. Was mir hauptsächlich beachtenswert er- 
scheint, ist das entgegengesetzte Verhalten der Zellen und der 
Spitzenfortsätze. Während in der Zelle nach dem Schwund des 
118۲۵108 das Auftreten einer wabig-vakuolären Struktur, die der 
Ausdruck einer Lipoidose ist, auffällt und in den Zellen selbst 
zumeist keine Spur einer Schwellung vorher wahrnehmbar 
ist, finden wir in den Spitzenfortsätzen fast immer einen 
Schwellungszustand, wobei hier gleichzeitig ein Abblassen auf- 
tritt und die Oberfläche das Ästige viel deutlicher hervortreten 
läßt als es gewöhnlich der Fall ist. Dann bricht ein so ver- 
änderter Spitzenfortsatz ab (Tafel II, Fig. 6 und Fig. 7) und 
schwindet noch bevor die Zelle selbst Zeichen eines Schwundes 
bietet. E 

Es lassen sich selbstverständlich die verschiedensten 
Formen einer solchen Lipoidose feststellen. Durch das Hervor- 
treten der Fortsátze an der Basis gewinnen die Zellen mitunter 
ganz eigenartige Formen und erinnern an die Gliazellen 
(Tafel I, Fig. 1). Merkwürdigerweise habe ich die Loslósung 
des Kerns von dem Plasma der Zelle durch Bildung eines 
hohlen Raumes um den Kern nicht finden können, wie das 
Wada beschrieb. Es scheint sich also in diesem Falle um 
einen Schrumpfungsvorgang, vielleicht sogar durch die Fixation 
bedingt, gehandelt zu haben. Dagegen kann ich mit Wada 
die Vergrößerung des Kerns feststellen. Es ist auffällig, daB im 
Gegensatz zu der kaum vergrößerten Ganglienzelle der Kern in 
der Mehrzahl der Zellen einen größeren Eindruck hervorruft. 
Er wird blasser und sein Chromatingehalt geringer, wohingegen 
die Kernkórperchen eher einen gróBeren Eindruck hervorrufen. 
Daß man in den Kernen auch Hyperchromatose der Wand, 
Faltenbildung, Rexis findet, wird nicht wundernehmen. 

Es muß auffallen, daß ich in meinen Fällen, im Gegensatz 
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zu Josephy u. v. a. die sogenannte Zellsklerose selten gefunden 
habe (Tafel I, Fig. 3). Man versteht darunter bekanntlich eine 
Homogenisation und Schrumpfung der Zellen bei gleichzeitiger 
Schlängelung des Spitzenfortsatzes, ein Vorgang, den Marburg 
mit der Koagulationsnekrose verglichen hat. Seitdem Lothmar 
zeigen konnte, daß derartige Zellveränderungen ganz akut auf- 
treten können, haben sie ihre Bedeutung als Ausdruck chroni- 
scher Veränderungen verloren. Sie sind auch keineswegs als 
spezifisch für die Dementia praecox anzusehen, weil sie viel 
häufiger im Senium und, wie Takase zeigen konnte, besonders 
auch bei manisch-depressivem Irresein sich finden, in Fällen, 
bei denen schwere Gefäßveränderungen zur Regel gehören. 
Vielleicht kann man in diesem Umstande der Gefäßveränderung 
eine gemeinsame Ursache für die Zellsklerose erblicken. Aber 
da man sie experimentell auch akut erzeugen kann, so hat 
auch dies wenig Wahrscheinlichkeit. Um es nochmals zu wieder- 
holen, ich habe die Zellsklerose in meinen Fällen nahezu ver- 
mißt. 

Mitunter sieht man isolierte Dendriten ganz abgeblaßt frei 
im Gewebe. Gelegentlich scheint sich das Tigroid zentral zu ver- 
ändern, es wird ganz feinkörnig und man sieht an seiner Stelle 
Netzbalken in der Zelle, was offenbar einer zentralen Lipoidose 
entspricht. 

Wie schon erwähnt, ist die Lipoidose, bezw. die wabige Zell- 
veränderung oft eine so weitgehende, daß sie zum Zellschwund 
führt. Es ist ganz merkwürdig, wie eine solche Zelle schwindet. 
Nicht etwa auf dem Wege einer Schrumpfung, Klümpchen- 
bildung, sondern eher auf dem Umwege einer schattenhaften 
Veränderung. Das feine Netzwerk blaßt mehr und mehr ab 
(Tafel IV, Fig. 11 und 12), löst sich von der Peripherie gegen 
das Zentrum hin auf. So kommt es zu fokalen Zellausfällen, 
die mitunter einen ziemlich beträchtlichen Umfang erreichen, 
aber eigentlich nie diffus eine ganze Schichte oder mehrere 
treffen. Immer sind es nur eine Reihe von Zellen, die ausfallen 
(Tafel I, Fig. 1, 2, 3, Tafel III, Fig. 6, 7, Tafel IV, Fig. 10, 11, 
12 und Tafel V, Fig. 13). 

Es kann dieser Vorgang nicht im entferntesten mit dem 
verglichen werden, was C. und O. Vogt als Cytolvse be- 
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schreiben. Bei letzterer handelt es sich um eine akute Zell- 
schrumpfung mit Schwund, am ehesten vergleichbar der Koagu- 
lationsnekrose Marburgs, für die ja schon Lothmar die 
Akuität sichergestellt hat. 

Ich möchte hier etwas Prinzipielles betonen. Der Zell- 
ausfall führt nie dazu, Schichten zu verwerfen. Man kann das 
Schichtenbild immer vollständig rekonstruieren. Unter Ver- 
werfung könnte man doch nur verstehen, daß z. B. eine Riesen- 
pyramide plötzlich in der II. Schichte erscheint oder umgekehrt, 
eine der kleinen Pyramiden in der V. Schichte. Es ist eine 
Schichtenunterbrechung sehr deutlich. Aber wenn man mit 
schwacher Vergrößerung ein möglichst großes Gesichtsfeld über- 
blickt, zeigen sich die Schichten als solche erhalten. 

Viel wesentlicher als die Veränderungen der Ganglienzellen, 
über deren Fibrillenbild ich nichts aussagen kann, weil ich 
darauf nicht untersucht und es mir ja hauptsächlich auf die 
Topik des Prozesses ankam, weit wesentlicher als die 
pathologischen Veränderungen der Zelle selbst, interessierte mich 
die Ausbreitung des Prozesses zunächst nach den Schichten 
(Tafel III, Fig. 6, Tafel IV, Fig. 10, Tafel V, Fig. 13). Da zeigte 
sich ganz konstant das stürkste Betroffensein der III. Schichte, 
bald mehr zentral, bald mehr peripher, mit Übergreifen des 
Prozesses auf die II., bezw. IV. Schichte. Jedenfalls findet sich 
die II., III. und IV. Schichte bei den größeren Ausfällen fast 
immer gleichzeitig beteiligt. Aber das Hauptgewicht liegt auf der 
Störung der III. Schichte. Entgegen den Befunden anderer 
Autoren fand ich die V. Schichte in der Mehrzahl der Fälle 
ausgezeichnet erhalten, wohingegen die VI. Schichte wieder 
Stórungen aufwies. 

Man kann, wenn man eine Stufenleiter aufstellt, sagen, 
daß die Schädigungen am stärksten die III. Schichte, dann 
vielleicht die VI. Schichte, die II. und die IV. Schichte treffen. 
Es ist nun zunächst die Frage aufzuwerfen, warum meine Er- 
gebnisse so von den Ergebnissen der anderen Autoren ab- 
weichen, die, wie z. B. C. und O. Vogt, Josephy gerade auch 
‘in der V. Schichte charakteristische Veränderungen finden. Viel- 
leicht liegt das in dem Material der Fälle, da ein großer Teil 
der von mir untersuchten Fälle nicht nur jahre-, sondern jahr- 
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zehntelang in der Anstalt gewesen sind, also wohl das älteste 
Untersuchungsmaterial vorstellen, demzufolge wohl auch die 
ausgedehntesten Veränderungen zeigen müßten. Nicht als ob 
ich nicht auch Veränderungen in der V. Schichte gelegentlich 
gefunden hätte, aber sie stehen doch in gar keinem Verhältnis 
zu dem, was die anderen Schichten bieten. Außerdem darf man 
nicht vergessen, daB bei einer Läsion der II. Schichte wohl 
vielfach die pialen Veränderungen eine Rolle spielen. Nicht 
etwa so, als ob ein Übergreifen des Prozesses in die Tiefe statt- 
gefunden hätte, sondern vielmehr dadurch, daß bei schweren 
pialen Veránderungen Randódeme aufzutreten pflegen, die bis 
in die II. Schichte hinein reichen und diese lädieren. Vielleicht 
gilt ein Gleiches auch für die Läsionen der IV. Schichte, indem 
durch die Schádigung der tangentialen Fasern am Rande eine 
retrograde Degeneration von Zellen dieses Gebietes móglich wird. 

Wenn also auch der meningeale Prozeß bis zu einem ge- 
wissen Grade imstande wäre, zumal er diskontinuierlich ist, 
fokale Ausfälle in der II. und IV. Schichte zu erklären, so ist 
dies für die stárkst ergriffene III. Schichte nicht móglich. Aber 
auch sonst ist dies unwahrscheinlich. Denn, wenn man tuber- ` 
kulóse Meningitiden nach solchen Veránderungen durchmustert, 
so ist man außerstande, etwas Analoges zu finden, wie eben 
erwähnt. Ebensowenig kann man annehmen, daß die fokalen 
Ausfálle, die ja die IV. und II. Schichte nicht allein treffen, 
sondern die dazwischenliegende III. Schichte viel intensiver, 
eben gerade deswegen meningeal bedingt seien. 

Ich bin überzeugt, daB jeder einzelne Fall von Dementia 
praecox, wie er klinisch seine individuelle Fárbung besitzt, auch 
pathologisch-anatomisch individuell gefärbt sein wird, wodurch 
die Verschiedenheit der Ausbreitung der Ausfälle in der Rinde 
erklärlich wird. 

Ebenso wie in bezug auf die Tiefe, unterscheiden sich meine 
Fälle auch in bezug auf die oberflächliche Ausbreitung des 
Prozesses, bezw. auf die Verschiedenheit der Intensität des Pro- 
zesses von den bisher beschriebenen. Generell läßt sich für die 
Fälle nichts aussagen, es sei denn, daß man allgemein bekannte 
Tatsachen wiederholt, der Prozeß ist am stärksten im Stirn- 
lappen und klingt gegen den Okzipitallappen zu ab. Auch die 
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von Josephy hervorgehobene Tatsache der besonderen Affek- 
tion des Ammonshorns kann ich nicht bestätigen. Die Sache 
verhält sich etwa so: Jeder einzelne Fall zeigt ein anderes Bild 
der Ausbreitung des Prozesses, wobei aber doch im großen und 
ganzen der Stirnlappen am stärksten getroffen ist, häufig auch 
der Temporallappen, dieser aber nicht im gleichen Gebiete. Es 
kann ja vorkommen, daß einmal das Gebiet des Unkus stärker 
affıziert erscheint, aber in einem nächsten Falle finden wir 
dieses Gebiet am wenigsten getroffen. 

Ich werde also zunáchst einmal versuchen, jene Partien 
herauszufinden, die in allen Fällen am stärksten getroffen er- 
scheinen. Das sind die Areale 10, 45 und 47. Gleich danach 
folgen die Areale 8, 9 und 44 und als letzte die Areale 6, 11 
und 46. Man sieht also auch schon hier, wie große Differenzen 
ganz allgemein sind. Das eine Mal ist das gesamte Areal des 
Stirnhirns vollständig und schwer affiziert, das zweite Mal sind 
3 Areale (die letztgenannten 3) weniger affiziert und in noch 
selteneren Fällen sind gar nur die erstgenannten 3 Areale be- 
. sonders affıziert, die anderen weitaus weniger. Wie man daraus 
entnehmen kann, genügt es nicht, einfach zu sagen, der Frontal- 
lappen ist am stärksten affiziert, sondern man muß die einzelnen 
Areale untersuchen, um festzustellen, was im Frontallappen 
getroffen, ist und schwerst getroffen ist und was nicht, da dies 
sicherlich in der Symptomatik entscheidende Bedeutung gewinnt. 

Um nun im Temporallappen das stärkst affizierte Gebiet fest- 
zustellen, so zeigen sich in 3 Fällen das Areal 22 besonders 
affiziert. Das Areal 40, das gewöhnlich frei ist, zeigt ebenfalls 
in 2 Fallen eine besonders starke Affektion. In 3 Fällen ist 
wieder das Areal 21 und 38 besonders affiziert, einmal das 
Areal 20 und einmal das Areal 28 und 34. Wie man sieht, ist 
also gar kein System dabei, sondern ein irreguläres Betroffensein 
eines Lappens, wobei es allerdings nach der Schwere gleich 
hinter dem Frontallappen rangiert. Auch das Areal 40 des 
Parietallappens ist gelegentlich schwerst getroffen, während 
sonst der Parietallappen keine sehr schweren Veränderungen 
aufweist. Nur einmal ist das Areal 39 schwerst getroffen. 

An der medialen Hemisphärenfläche sind es neben den 
Stirnpartien hauptsächlich Partien um den Balken herum, die 


Das Hirnrindenbild bei Schizophrenie. 41 


aber auch nur gelegentlich affiziert sind. Ich meine die Areale 
23, 31, 24 und 33, die etwa dem Gyrus cinguli entsprechen. 
So kann man auch finden, daß die Balkenwindungen gelegentlich 
eine sehr starke Affektion zeigen. . 

Wir hätten also demzufolge an erster Stelle den Frontal- 
lappen, immer einzelne Partien des Temporallappens, ohne je- 
doch ein systematisches Befallensein erkennen zu kónnen, ge- 
légentlich auch ein oder das andere Feld im Parietallappen 
und mediale Partien um den Balken herum. Nehmen wir im 
Gegensatz dazu jene Gebiete, die am wenigsten getroffen sind, 
so muB man da in allererster Linie den Okzipitallappen nennen. 
Vom Areal 19 angefangen bis zum Areal 17 zeigt sich eine zu- 
nehmende Besserung bis fast zum normalen Verhalten. Aber 
man darf keineswegs glauben, daB das die Regel ist und daß 
der Okzipitallappen überhaupt keine Veránderungen aufweist. 
So fand ich z. B. im Falle 5 das Areal 19 so schwer affiziert 
wie die schwersten Partien des Stirnlappens. Im Falle 4 ist 
das Areal 19 ebenfalls ziemlich schwer — allerdings nicht in 
der größten Intensität — getroffen. Aber im Gegensatz zu den 
anderen Lappen kann man hier von einer Gesetzmäßigkeit 
sprechen, daB, je okzipitaler wir uns finden, desto mehr der 
Prozeß abklingt. l 

Die zwischen Okzipital- und Frontallappen gelegenen Ge- 
biete verhalten sich verschieden. Das eine Mal kann man die 
motorische Region und die sensible Region vollständig frei 
finden, das andere Mal wieder mäßig affiziert, ja in einem oder 
dem anderen Falle sogar stellenweise sehr stark affiziert. Aber 
immerhin zeigt auch die sensibel-motorische Region die Affek- 
tion nicht von besonderer Intensität. 

Interessant ist ferner, daß eigentlich ein Zusammenhang des 
Prozesses, d. h. ein gleichmäßiges Abflauen von vorne nach 
hinten oder eines nach den benachbarten Gebieten nicht zu kon- 
statieren ist. Es scheint sich auch hier um einen mehr oder 
minder diskontinuierlichen Prozeß zu handeln, der bald da, bald 
dort aufflammt, um eine gewisse Stärke zu erreichen. Selbst 
wenn der Prozeß jahrelang besteht, haben wir noch immer 
Flächen, in welchen noch ziemlich normales Gehirn sich findet. 
Die lange Dauer der Krankheit hat mit der Ausbreitung des Pro- 
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zesses und der Intensität scheinbar nicht viel zu tun. Dabei sei 
allerdings betont, daß mein Material nur chronische Fälle von 
langer Dauer betrifft. 

Schon hier sei weiters betont, daß die Ausfälle der Ganglien- 
zellen keineswegs an Gefäße gebunden sind, d. h., daB man nicht 
immer die Koinzidenz eines Herdes mit zugrundegehenden 
Ganglienzellen und gleichzeitig zentraler oder exzentrischer 
Gefäßschädigung findet. 

Einer besonderen Hervorhebung bedürfen die im Mark 
gefundenen Ganglienzellen (Fall Nr. II, III, IV, IX, X). Es 
ist bekannt, daß in dem reichlicheren Vorkommen solcher der 
Ausdruck einer Entwicklungsstórung zu sehen ist, besonders 
dann, wenn diese Ganglienzellen bis tief in den Markstrahl 
hinein sich verfolgen lassen. Es sind dies auf der Wanderung 
von der Ganglienleiste zu den Rindenschichten liegen gebliebene 
Elemente, die hier eine vollständige Entwicklung erfahren haben. 
Sie sind so gerichtet, daB die Spitzenfortsátze peripher, die 
Basis zentralwärts liegt. Das Einzige, was man eventuell als 
abweichend erkennen kann, sind gewisse Verschmächtigungen, 
wohl bedingt durch die Lage zwischen den Fasern. Wie er- 
wähnt, ist die Zahl dieser Zellen eine unendlich reichliche, 
sofort in die Augen fallende. Auch reichen sie sehr tief, um 
darüber hinwegzugehen. Ich kann infolgedessen in dem Vor- 
kommen solcher Zellen eine gewisse Minderwertigkeit des Ge- 
hirns erblicken. Es sei nur darauf verwiesen, daß zuletzt 
E. Pollak bei Epileptikern gleichfalls derartige Minderwertig- 
keiten nachzuweisen imstande war. 

Eine geringere Bedeutung haben jene in der Rinde befind- 
lichen Zellen, die den Spitzenfortsatz statt nach außen, nach 
innen gekehrt zeigen. Dieser Faktor, den Vogt besonders her- 
vorhebt, kann wohl auch nur dann eine Rolle spielen, wenn er 
geháufter auftritt. In meinem Material sah ich gelegentlich 
solche umgekehrte Zellen in der III. Schichte, keinesfalls aber 
in solchen Mengen, um daraus eine Minderwertigkeit zu er- 
schließen. Nur im Zusammenhalt mit den bereits erwähnten 
Zellen im Mark wird auch diesem Umstand eine erhöhte Be- 
deutung zukommen. 

Zusammenfassend läßt sich schließen: Im Vorder- 
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grunde der Zellschädigung steht die Lipoidose ver- 
knüpft mit einem eigenartigen Zellschwund. — Chro- 
matolyse mit Schwellung der Zelldendriten, Abblassung 
und Abbrechen derselben noch vor dem folgenden 
Zeltschwund, Bildung eines Netzgewebes in der Zelle 
— Abblassung und Schwund bei gleichzeitiger Kern- 
schwellung. Die Zellsklerose ist seltener. Der Zell- 
ausfall ist vielfach fokal. Er betrifft am starksten die 
III. Schichte, weniger die II. und IV., macht aber auch 
vor der V. nicht halt. Neben der IIL ist die VI. Schichte 
am stárksten getroffen. 


Nach der Oberfläche erscheint der Prozeß derart 
verbreitet, daß der Stirnlappen stets am stärksten, der 
Okzipitallappen am schwáchsten getroffen ist. Weiters 
ist auch der Temporallappen meist in einem oder im 
andern Areal stark getroffen. Eine völlige Identität der 
Fálle besteht nicht. Es ist stets ein diskontinuierlicher 
ProzeB, in dem bald das eine, bald das andere Areal 
eines Lappens besonders ergriffen ist, der Stirnlappen 
aber am intensivsten. 


Gelegentlich finden sich Anlagefehler in ver: 
sprengten Ganglienzellen im Mark. 


Die Markfasern. 


(Tafel II, Fig. 4, Tafel IV, Fig. 9, Tafel V, Fig. 14, Tafel VI, 
Fig. 15 und 16.) 


In den Untersuchungen über die Pathologie der Dementia 
praecox spielen, wie aus den eingangs angeführten Literatur- 
berichten zu entnehmen ist, die Untersuchungen über die Fasern 
eine recht bescheidene Rolle. Ich habe deshalb diesem Moment 
ein besonderes Augenmerk zugewendet und konnte in jedem 
Falle schwere Stórungen im Faserbild nachweisen. Sie treffen 
fast nirgends die Radien, es.sei denn, daß man die senilen Fälle 
heranzieht. Hier ist eine Verschmächtigung dieser wohl ersicht- 
lich, nicht aber dem pathologischen Prozeß der Dementia 
praecox, sondern dem komplizierenden Senium zuzuschreiben. 
Gestórt sind eigentlich in allen Fällen die feinen Fasernetze der 
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Rindenschichten. Das sind die super- und interradiären Fasern, 
an die sich auch die tangentialen Fasern anschließen. Der 
Reihe nach sind am meisten geschädigt die superradiären Flecht- 
werke, dann folgt das interradiäre und schließlich die tangen- 
tialen Fasern. Dem Charakter nach ist der Ausfall wohl ein 
fokaler, ohne daß jedoch das Fokale immer so deutlich in Er- 
scheinung tritt, wie z. B. bei den Zellausfällen (siehe die 
Tafeln). Ich fand kaum je ein scharf ausgeprägtes Stück der 
Rinde entmarkt. Fast immer gehen diese Defekte allmählich 
in die Umgebung über. Nicht als ob ich leugnen würde, daß 
auch manchmal ein scharf umschriebener Ausfall vorkommt 
(Tafel IV, Fig. 9, Tafel VI, Fig. 16). Aber das ist eine Seltenheit. 
Man wird es auch begreiflich finden, wenn man überlegt, daB 
die Unterbrechung einer Faser, wenn sie zur sekundären De- 
generation führt, selbstverständlich auch die Umgebung des Aus- 
falles ın Mitleidenschaft ziehen wird. Das aber spricht dafür, 
daß der diskontinuierliche Markzerfall, wie wir ihn z. B. bei 
der Paralyse finden, oder die perivaskuläre Entmarkung, wie sie 
den senilen Psychosen eigen ist, bei der Dementia praecox 
eine untergeordnete Rolle spielt. Trotzdem muß ich auf Grund 
meiner Beobachtungen anerkennen, daß auch in einzelnen 
Fällen ein diskontinuierlicher Markzerfall vorkommen kann. Der 
Charakter der Markscheidendegeneration ist schwer zu er- 
schließen. Abgesehen davon, daß mir Marchi-Präparate nicht 
zur Verfügung stehen, habe ich kaum je einen akuten Abbau 
des Marks nachweisen können. Das Fett an den Gefäßen, selbst 
frei im Gewebe und auch in Gliazellen sich findend, beweist 
ja noch nicht, daß es von abgebauten Markscheiden stammen 
muß. Ein typischer Abbau, wie man ihn bei sekundären De- 
generationen oder Herdprozessen zu sehen pflegt, fehlt. Es 
kann sich also bei diesem Markzerfall nur um einen eminent 
chronischen Prozeß handeln oder aber um einen Prozeß, der 
perakut abgelaufen ist und von dem sich keine Reste mehr nach- 
weisen lassen. Letzteres erscheint unwahrscheinlich, denn ich 
müßte doch bei den tausenden von Schnitten, die ich durch- 
gesehen habe, einmal auf einen solchen akuteren Abbau ge- 
stoßen sein. Es handelt sich also bei der Markschädigung um 
einen Abbau der feinsten Rindenfasern, beginnend im super- 
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radiären Flechtwerk, mit Übergreifen auf das interradiäre Flecht- 
werk, fokal und diffus, ein Abbau, der eminent chronisch ab- 
läuft und keinerlei deutliche Reaktionserscheinungen im (ie- 
webe hinterläßt. 

Die zweite mich interessierende Frage, die nach der Aus- 
breitung, ist bereits für den Querschnitt durch die Tatsache be- 
antwortet, daB die super- und interradiären Flechtwerke am 
meisten leiden (Tafel II, Fig. 4, Tafel V, Fig. 14, Tafel VI, Fig. 15), 
schließlich auch die tangentialen Fasern. Bezüglich der letzteren 
habe ich immer den großen Zweifel, daß bei den meningealen 
Prozessen dieselben eine besondere Schädigung erfahren können. 
Es ist aber interessant, daß ich eine gewisse Unabhängigkeit 
der Degeneration der tangentialen Fasern von der begleitenden 
Meningitis feststellen konnte, so daf man zumindest für einen 
Teil der Degenerationen den spezifisch pathologischen Prozeß 
der Psychose mit verantwortlich wird machen müssen. Viel- 
leicht können wir diejenigen Fälle, bei welchen die äußeren 
Lagen der tagentialen Fasern allein gestört sind, auf die Menin- 
gitis beziehen, während ich jene Fälle, in welchen die inneren 
Lagen zerstört sind, auf den pathologischen Prozeß der Psychose 
als Ursache beziehen möchte. 

Was die Ausbreitung auf der Oberfläche anlangt, so fällt 
die Faserdegeneration fast ausnahmslos mit der Zelldegeneration 
zusammen, d. h. dort, wo die schwerste Zelldegeneration zu 
finden ist, ist auch die schwerste Faserdegeneration. Dort sind 
die super- und interradiären Flechtwerke und tangentialen 
Fasern gleichmäßig geschädigt, ja man kann selbst in den 
Radien dieser Gebiete Verschmáchtigungen wahrnehmen.. Und 
doch gibt es Ausnahmen davon. Im Falle 7 gibt es ein oder das 
andere Areal, wo die Ganglienzellen schwerer getroffen sind 
als es dem Faserausfall entspricht. Das gleiche gilt für den 
Fall 9, wo im Areal 27 z. B. etwas Analoges zu finden ist. Um- 
gekehrt konnte ich im Falle 10 einen stärkeren Faserausfall 
konstatieren als es der Zellschädigung entsprochen hätte, frei- 
lich nur an einzelnen Stellen und ohne daß das eine besondere 
Bedeutung gewinnen würde. Es spricht nur dafür, daB die 
Faserausfälle nicht immer abhängig sein müssen von der ent. 
sprechenden Zelldegeneration, sondern daß wir in ihm unter 
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Umständen einen selbständigen Prozeß zu erblicken haben. Wie 
gesagt, die Regel ist das nicht. Es scheint nur sehr selten 
vorzukommen und wo, dann auch nur in einzelnen Arealen. 

Demzufolge habe ich also auch bei den Fasern gefunden, 
daß der Prozeß in den frontalen Gebieten am stärksten auftritt 
und daß er gleichfalls in den temporalen Gebieten fleckweise 
eine analoge Stärke erreicht. Ebenso konnte ich sehen, daß im 
Okzipitallappen der Faserausfall ein verhältnismäßig geringer 
ist. Nur darf man nicht annehmen, daß der Prozeß vom Stirn- 
lappen zum Okzipitallappen gradatim abnimmt, sondern daß, 
wie schon erwähnt, gelegentlich selbst in okzipitalen Gebieten, 
fast ımmer aber im Temporalgebiete ein Aufflammen und 
Stärkerwerden bemerkbar wird. 

Ich werde demnach bezüglich der Fasern schließen 
können, daß bei der Schizophrenie in allererster Linie 
das feine Fasernetz der Rinde Schaden leidet, vor- 
wiegend die superradiären, weniger die interradiären, 
am wenigsten die tangentialen Fasern, daß auch die 
Radien gelegentlich eine Schädigung aufweisen, be- 
sonders in den senilen Fällen. Die Ausfälle sind wohl 
fokal, doch zeigen sie eher eine Neigung zur Diffusion 
als die Ausfälle der Ganglienzellen. Es handelt sich 
um einen eminent chronischen Abbau, da akute Ver- 
änderungen vollständig fehlen. Ein diskontinuier- 
licher Markzerfall gehört zu den Seltenheiten. Die Aus- 
breitung des Prozesses entspricht nahezu vollständig 
dem der Ganglienzellen. Nur in den seltensten Fällen 
zeigt sich eine Disproportion und auch die nur in ein- 
zelnen Arealen, wobei zumeist die Zellen schwerer ge- 
schädigt sind als die Fasern, seltener umgekehrt. 


Die Veränderungen der Neuroglia. 


Analog den anderen Untersuchern habe auch ich feststellen 
können, daß die Veränderungen der Neuroglia bei der Schizo- 
phrenie in keinem Verhältnisse stehen zu den Schädigungen des 
Parenchyms. Von einer auch nur andeutungsweise vorhandenen 
Wucherung ist überhaupt keine Rede. Nicht als ob ich das 
aktive Eingreifen der Neuroglia leugnen würde. Wir finden 
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in einzelnen Fällen deutliche Anzeichen der Neuronophagie, 
ohne jedoch entscheiden zw können, ob diese Ausdruck der 
Psychose oder der komplizierenden meningealen Affektion oder 
der Infektion ist. Eine Knótchenbildung jedoch, wie bei In- 
fektionskrankheiten, wird nahezu vollständig vermißt. Man 
wird demzufolge in den aktiven Veránderungen der Neuroglia, 
die in der Molekularschichte auch zu einer leichten Vermehrung 
der Fibrillen geführt hat und die wohl auch in der Tiefe des 
Kortex Ansátze zur Sklerose zeigt, am ehesten ein kompli- 
zierendes Moment erblicken; nur was die Sklerose anlangt, die 
Vermehrung der fibrillären Glia, dürfte es sich wohl um End- 
ausgänge sehr chronischer reaktiver Vorgänge handeln. Man 
kann nur sagen, daß diese selbstverständlich in ihrer Intensität 
vollständig der Intensität der Parenchymschädigung entspricht. 

Viel wichtiger und bis zu einem gewissen Grade charakte- 
ristisch ist das Verhalten der Glia in den Gebieten des fokalen 
Zellausfalles (Tafel I, Fig. 1, 2, Tafel II, Fig. 5, Tafel III, Fig. 7, 
Tafel IV, Fig. 11 und 12, Tafel ۷, Fig. 13). Die Glia geht hier ۵ 
gleicher Weise zugrunde wie wir es bei den Ganglienzellen 
gesehen haben. Man sieht plasmatische Zellen mit abgeblaßten 
Kernen und wie angefressen aussehendem buchtigen Rand und 
langen, äußerst feinfädigen Fortsätzen. Die fokalen Herde sehen 
dann so aus, wie ein Spinnennetz mit unvollkommenen Maschen, 
ın denen irgend ein toter Tierkörper (Ganglienzellreste) gefangen 
ist. Man sieht ferner, daß solche Gliazellen auch zugrundegehen 
und einzelne Klümpchen des Plasmas oder ein Kernrest die 
Stelle bezeichnet, wo eine solche Zelle vorhanden war. 

Der Prozeß der Gliaveränderung ist nicht der der Amö- 
boidose, viel eher müssen wir einen analogen Vorgang an- 
nehmen, wie ich ihn bei den Ganglienzellen bereits beschrieben 
habe, nämlich eine hochgradige Verfettung mit nachherigem 
Zerfall. Denn auch hier fand ich die buchtigen Ränder und 
auch hier vom Rande her ein feines Netz, bezw. Wabenwerk 
in der Zelle. Es wird sich also in den NiBlpráparaten ein solcher 
fokaler Herd in der Weise darstellen, daß wir gleichsam eine 
Lücke im Gewebe haben, meist von rundlicher Begrenzung, in 
welcher ein kaum sichtbares, feines, fádiges Netz (NiBlpraparat) 
die Tektonik erhält, in dessen Maschen sich die Reste der zu- 
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grundegehenden Parenchymteile und Gliazellen finden. Das 
Netz ist keineswegs so, daB es gleichmäßig oder geschlossen 
erscheint, sondern man kann nur die Fortsätze der Gliazellen 
allerfeinst auf weite Strecken verfolgen. 

Eine sehr wichtige Frage ist die Beziehung dieser besonders 
auch von Josephy beschriebenen Herde zu den Gefäßen. Im 
allgemeinen kann man sagen, daß eine Beziehung zu den Ge- 
faBen nicht besteht, wie das ja auch Josephy gezeigt hat. Nur 
in einigen wenigen Fällen hat es den Anschein, als ob eine 
Kapillare inmitten oder am Rande eines solchen Herdchens 
sich findet. Durch Konfluenz solcher Herde entstehen dann 
größere Parenchymausfälle. Dann ist man aber auch nicht mehr 
imstande, wenigstens nicht am Nißlpräparat, jene feine Netz- 
struktur des Grundgewebes zu erkennen. Das sind die Herde, 
in welchen sich später eine Gliaverdichtung im Sinne der 
sklerosierenden breit macht und sie sind so charakteristisch 
für die Schizophrenie, daß man sie in keinem Falle, den ich 
untersucht habe, vermißt. Es scheint ja auch aus den Dar- 
stellungen Josephys hervorzugehen, daß auch in seinen Fällen 
derartige Herde überall zur Beobachtung kamen. 

Die Koinzidenz der Gliaschädigung mit jener des Paren- 
chyms läßt auch vermuten, daß die Ausbreitung der Gliaschadi- 
gung die gleiche ist, wie jene der Parenchymschädigung. In der 
Tat fallen diese beiden zusammen. Ein irgendwie nennenswertes 
aktives Eingreifen der Glia in den Prozeß an Stellen, wo der 
Parenchymzerfall ein geringerer ist, wurde nicht bemerkt. Es ıst 
geradezu ein torpides Verhalten der Glia. 

Die von anderen Autoren beubachteten Bildungen, so be- 
sonders jene von Alzheimer und Walter beschriebenen, die 
auch Josephy fand, habe ich in meinen Fällen nicht gesehen. 
Immer wieder muß man betonen, daß die Reaktionsfähigkeit der 
Glia bei dieser Psychose unendlich gelitten haben muß, daß es 
sich hier um eine gleichzeitige Schädigung des Paren- 
chyms und der Glia handelt, die so weit geht, daß Glia- 
zellen protoplasmatischer Natur gleichzeitig mit den Parenchym- 
zellen zugrundegehen. 

Es läßt sich also hezüglich der Glia folgendes 
sagen: Bei der Dementia praecox kommt es trotz 
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schwerem Parenchymzerfall nicht zu einer adäquaten 
Gliareaktion. Das Einsetzen der Neuronophagie, die 
nie bis zur Knötchenbildung gediehene Vermehrung 
der Trabantkerne ist höchstwahrscheinlich auf die. 
komplizierenden schweren Infektionen oder Intoxika- 
tionen zu beziehen. Die Glia zeigt im allgemeinen ein 
torpides Verhalten. Dort wo sich protoplasmatische 
Zellen, die ja den Abbau besorgen könnten, zeigen, 
gehen diese größtenteils zugrunde, aber nicht in der 
Form der amöboiden Zellen, sondern offenbar ganz 
analog wie die Ganglienzellen durch Verfettung und 
Zellschwund. Dieser letztere Vorgang tritt gewöhn- 
lich im Vereine mit der Parenchymdegeneration auf 
und führt zur Bildung kleiner Herdchen, die im NiBl- 
bilde Netzcharakter zeigen. In den lückenhaften 
Maschen des äußerst feinfädigen Netzes liegen 
die Trümmer des Parenchyms oder der Gliazellen. Eine 
leichte Sklerose durch Vermehrung der fibrillären Glia 
scheint der Endausgang des Prozesses. Er hält sich in 
bezug auf seine Verteilung genau an die des Par- 
enchyms. 


Die Gefäße. 


Wenn irgendwo die die Psychose begleitende körperliche 
Krankheit eine Rolle spielt, so ist es bei der Beurteilung 
der pathologischen Veränderungen der Gefäße. Wir werden 
jemanden mit einem schweren Herzleiden oder mit einem 
Marasmus oder einer schweren Nierenschädigung anders he- 
urteilen müssen, als bei einem relativ unkomplizierten Fall ein- 
facher Infektion. Aber auch selbst bei den Infektionen finden 
sich gelegentlich in den Organen Gefäßveränderungen lediglich 
als Ausdruck dieser Infektion. Bei aller Vorsicht und unter Be- 
rücksichtigung aller dieser Voraussetzungen kónnen wir bezüg- 
lich der GefáBe bei der Dementia praecox als auffällige Zeichen 
die relative Dünnwandigkeit der Gefäße und ihr sonstiges nor- 
males Verhalten hervorheben. Es wáre aber verfehlt zu sagen, 
daß ich in allen meinen Fällen solche dünnwandige Gefäße 
gefunden hätte. So z. B. fand ich bei den zwei über 70 Jahre 
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alten Fällen die dem Alter entsprechende Sklerose. In einem 
Falle von Myokardaffektion zeigt sich auch etwas wie eine 
Andeutung einer Gefäßsklerose. Im Gegensatz dazu fand ich bei 
einem 56 Jahre alten Fall die Gefäße äußerst zart, was in dem 
Falle des 18jährigen Patienten kaum wundernehmen wird. Da- 
neben aber kommen doch leichteste Veränderungen vor, wie 
Mediaverbreiterung oder selbst ganz leichte sklerosierende Pro- 
zesse, so leicht, daß man kaum annehmen kann, in ihnen den 
Grund zu einer schweren Parenchymschädigung zu sehen. Nur 
ein Fall erweist sich als aus dem Rahmen des ganzen fallend. 
Es handelt sich um Fall 8, eine 46 Jahre alte Tuberkulose, bei 
welcher sich sogar an einer Stelle eine Malazie im Gewebe 
fand und die Gefäßsklerose an einzelnen Stellen ziemlich deut- 
lich war. Leider ist von diesem Falle nicht bekannt, wie sich 
die Niere verhielt. 

Es ist nun von Interesse zu vergleichen, ob die Bezirke, 
in welchen die Gefäßveränderung am stärksten zum Ausdruck 
kommen, mit den Bezirken zusammenfallen, die die stärkste Par- 
enchymschädigung aufwiesen. Das ist nun nicht der Fall. Im 
Gegenteil. Ich konnte hier sogar eine Disproportion bemerken. 
Im Areal 4 erschienen die Gefäße besonders stark affiziert. 
Hier ist sogar die Malazie, die im Areal 1, 2, und 3 besonders 
hervortritt, nur angedeutet. Daneben aber ist die Zellschädigung 
wohl deutlich vorhanden, aber keineswegs von besonderer Inten- 
sitat. Ein Gleiches gilt vielleicht auch für die Areale 26, 29 
und 30, gleichfalls mit schwerer Gefäßschädigung und im 
Areal 26 z. B. relativ geringerer Parenchymschädigung. Ich 
werde demnach die Parenchymschädigung keinesfalls in Ab- 
hängigkeit bringen können von den Gefäßschädigungen, wobei 
ich allerdings nicht Jeugne, daß diese zumindest verstärkenden 
Einfluß auf die Schädigung des Gehirns haben werden. Jeden- 
falls sind die Gefäßveränderungen keinesfalls besonders ausge- 
sprochene und es gibt Fälle schwerster Parenchymschädigung 
mit äußerst zarten Gefäßen, wobei die Jugend oder das Alter 
des Patienten keine Rolle spielt. 

Ob die in der Mehrzahl der Fälle besonders ins Auge 
springende Hyperämie, die nicht nur venös, sondern auch 
arteriell sein kann, in irgend einem Zusammenhang mit der 
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Psychose steht, läßt sich schwer erweisen, zumal die Mehrzahl 
der Patienten unter pulmonalen Erscheinungen zugrunde ge- 
gangen sind und die Suffokationen die Hyperämie begünstigen. 

Ich werde demnach bezüglich der Gefäße den Stand- 
punkt der anderen Autoren teilen und im allgemeinen 
eine Gefäßschädigung durch oder bei der Psychose 
nicht berücksichtigen. Sie findet sich nicht und wo sie 
sich findet, läßt sich jeweils eine durch andersartige 
Organerkrankung bedingte Veränderung erweisen. 
Allerdings werden diese sekundären Veränderungen 
Einfluß auf den Krankheitsprozeß zu nehmen imstande 
sein, wenn sich auch die Unabhängigkeit der Par- 
enchymschädigung von den Gefäßveränderungen in 
einer Reihe von Fällen nachweisen läßt. 


Wenn ich nun nach den gegebenen Befunden die Ausbreitung 
des Gesamtprozesses an der Oberfläche studiere, so finde ich, 
daß ein Prävalieren des Stirnlappens in der überwiegenden 
Mehrzahl der Fälle besteht. Nur in einem Falle (Fall 6) tritt 
der Stirnlappen gegenüber dem Temporallappen in den Hinter- 
grund. Von vornherein aber muß ich erwähnen, daß in diesem 
Falle das ganze Gehirn affiziert ist, wobei allerdings gewisse 
Teile unendlich zurücktreten. Die Affektion ist aber keine 
gleichmäßige. Sie ist so ungleichmäßig, daß nebeneinander- 
gelegene Areale das eine Mal schwerst getroffen, das andere 
Mal kaum affiziert gefunden werden. Wie schon erwähnt, 
prävaliert der Stirnlappen in bezug auf das schwerste Ergriffen- 
sein. Im Gegensatz dazu finde ich, daß der Okzipitallappen 
fast regelmäßig am wenigsten affıziert ist und wenn schon, eine 
besonders intensive Affektion auch im Okzipitallappen zu finden 
ist. So trifft sie am schwersten das Areal 19, wie z. B. im 
Falle V. Das Areal 17 und 18, also das eigentliche Gebiet der 
Calcarina, ist in allen Fällen am wenigsten getroffen. 

Sehr interessant ist auch das Verhalten der motorischen 
und der sensiblen Zonen. In einzelnen Fällen finde ich die 
motorische Zone frei (Fall 1 und 7), in anderen Fällen ist die 
motorische Zone sehr stark affiziert (Fall 6). Fast regelmäßig 
aber fand ich die Affektion der vorderen Zentralwindung 
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(Areal 4) von mittlerer Intensität. Noch interessanter verhält 
sich die sensible Zone, das Gebiet der hinteren Zentralwindung 
(Areal 1, 2, 3 und 43). Es kann zu den wenigst affizierten 
Gebieten gehören (Fall 1, 3, 4, 7) oder zu den meist affizierten 
(Fall 8) oder aber ein Abschnitt ist stark affiziert (Fall 9, 
Areal 43), der andere von mittelstarker Intensität. Wie man 
sieht, ist nicht ein Fall dem andern in bezug auf die Aus- 
breitung des Prozesses nach der Oberfläche gleich. Einmal ist 
das Gebiet oberhalb des Balkens mächtig affiziert, das andere 
Mal frei oder wenig affiziert und ein drittes Mal fand ich in 
nebeneinandergelegenen Arealen ein ganz verschiedenes Er- 
griffensein. Es ist also nicht ein Prozeß, der vom Frontallappen 
zum Okzipitallappen abnehmend sich ausbreitet, sondern es ist 
ein Prozeß, der das gesamte Gehirn ergreift; den Frontallappen 
wohl in der Mehrzahl der Fälle am stärksten, und zwar in 
seinen polaren Partien, gelegentlich aber auch Areale, Teile 
des Temporallappens, das Gebiet des Gyrus hyppocampi und des 
Ammonshorns, ohne jedoch gerade in den letzteren eine be- 
sondere Intensität zu erreichen. 

Neben der Ausbreitung in der Fläche, interessiert die Aus- 
breitung in die Tiefe. Am stärksten ergriffen erscheint immer 
die III. Schichte, und zwar in ihren zentralen Abschnitten. Von 
hier läßt sich der Prozeß abklingend, gelegentlich in die 
II. Schichte nach oben, in die IV. Schichte nach unten hin ver- 
folgen. Auch die tiefsten Schichten waren oft sehr intensiv 
ergriffen. Ein Gesetz läßt sich jedoch hier nicht aufstellen, 
etwa daß in einem Falle nur die äußeren, in dem anderen mehr 
die inneren Schichten affiziert waren. In allen Fällen fand ich 
nebeneinander das eine Mal mehr die äußeren, das andere Mal 
mehr die inneren Schichten betroffen. Eine Gesetzmäßigkeit ist 
nicht festzustellen. Sehr wichtig erscheint nur der Umstand, 
daß ich gerade in der V. Schichte nicht sonderliche Affektionen 
fand. Sie hat sich überraschend auch in der frontalen Region 
zumeist erhalten, wenn auch nicht zu leugnen ist, daß auch 
die V. Schichte ihren Teil an der Degeneration hat. Aber sie 
steht gegenüber den anderen Schichten weit zurück. An erster 
Stelle steht die III. Schichte, dann die II. Schichte, darauf folgt 
nahezu paritütisch die IV. und VI. Schichte und zuletzt die 
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V. Schichte. Dies dürfte die Reihenfolge des Ergriffenseins der 
Schichten bezeichnen, wobei selbstverständlich immer betont 
werden muß, daß die nebeneinanderliegenden Areale das eine Mal 
die eine Gruppe, das andere Mal die andere Gruppe von 
Schichten Affektionen aufweisen können. 

Bezüglich der Beteiligung der Schichten habe ich selbstver- 
ständlich alle erkennbaren Veränderungen gelten lassen und 
chronische und akute natürlich nicht unterscheiden können. 
Ich betone das deshalb, weil C. und O. Vogt, die so charakte- 
ristischen Ausfälle des Parenchyms mit der geringfügigen Läsion 
als nicht dem chronischen Prozeß entsprechend angesehen 
haben. Der Umstand, daß ich sie in allen Fällen konstatieren 
konnte, trotzdem dieselben an ganz verschiedenen Krankheiten 
zugrunde gegangen sind, spricht jedoch für ihre Zugehörigkeit 
zum pathologischen Prozeß der Schizophrenie. Die gelegentliche 
Sklerose spricht für Chronizität. 

Die Ausbreitung des Prozesses sowohl nach der Fläche als 
nach der Tiefe erklärt zur Genüge die Mannigfaltigkeit der 
klinischen Bilder der genannten Psychose. Wir haben es eben 
mit einem generellen Prozeß des Gehirns zu tun, wobei das eine 
Mal die einen, das andere Mal die anderen Hirnpartien besonders 
ergriffen werden, was sich naturgemäß in der Symptomatologie 
zum Ausdruck bringen muß. In der Mehrzahl der Fälle ist der 
Frontalpol am stärksten getroffen, der Okzipitallappen am wenig- 
sten. Doch kann man dasnicht als ein absolut geltendes Gesetz auf- 
stellen, da auch von diesem Ausnahmen zu konstatieren sind. 


Vergleicht man nun die eigenen Befunde mit denen (der 
Literatur, so ergibt sich bezüglich der Pathologie schon .in ge- 
wisser Beziehung eine Übereinstimmung. Sehr interessant ist es, 
daß die pialen Veränderungen, auf die von den älteren Autoren 
so großes Gewicht gelegt wurde, für die Pathologie des Pro- 
zesses kaum mehr in Frage kommen, da ınan in ihnen vielfach 
nur sekundäre oder komplizierende Momente erblickt. Ich will 
deshalb auf diese Dinge nicht näher eingehen. Worauf ich je- 
doch zu sprechen kommen muß, sind die Zellveränderungen. 

Es ist nicht zu leugnen, daß auch hier eine ganze Reihe 
der verschiedenartigsten Veränderungen heschriehen wurden, 
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beginnend mit der trüben Schwellung und den schweren Ver- 
änderungen von Alzheimer bis zur schwersten Atrophie der 
Zelle, wie Cramer oder zur kompletten Neuronolyse, wie 
Obregia und Antoniu die Zellveränderungen nannten. Die 
Mehrzahl der Autoren, von Zacher beginnend, haben jedoch 
eine chronische Veränderung beschrieben, die sie als Pigment- 
atrophie oder Pigmentdegeneration oder auch vakuoläre Fett- 
degeneration und ähnliches bezeichnet haben. Die Autoren sind 
in ihrer Schilderung dieser Zellveränderungen nicht gleichmäßig 
vorgegangen. Bei den einen würde man glauben, es handle sich 
um einen analogen Prozeß, wie im Senium. Es tritt jedoch be 
der genaueren Beschreibung hervor, daß es sich hier nicht um 
einen analogen Prozeß wie im Senium handelt, auch nicht 
um einen Prozeß, wie er etwa der amyotrophischen Lateral- 
sklerose entspräche, sondern um einen ganz eigenartigen, zum 
erstenmal wohl von Klippel und Lhermitte genauer be- 
schriebenen Vorgang. Das Fett, das sich in der Zelle sammelt, 
erscheint in feinen Tröpfchen, die im Nißlpräparat natürlich 
einen wabig, vakuolären Bau der Zelle erkennen lassen. Die 
Dendriten brechen ab, dann blaßt die Zelle ab und geht zugrunde 
unter Zellschwund. Es ist also keine Atrophie, die hier als 
charakteristisch zu gelten hat, sondern eine schwere Fett- 
entartung der Zelle (Fettinfiltration ?). 

Wenn man die Arbeiten daraufhin durchsieht, so sieht man, 
daB Vogt solche schwere Fettentartungen beschrieben hat, auch 
Doutrebente und Marchand, Mondio, Mastschenko, 
Dunton, Legrain, Vigouroux, vielleicht auch Zalplachta, 
während in den Fällen von Zimmermann eine solche Annahme 
schon schwerer zu machen ist. 

Dagegen kann bei den neueren Untersuchern, wie Sioli, 
Goldstein, Wada, Schróder, Omorokow, Stocker, Josephy 
wieder Analoges entnommen werden. Es muß wundernehmen, 
wenn Moriyasu eine solche Fettaffektion leugnet. Die Ver- 
gróDerung der Kerne, wie sie Wada, Zimmermann u. a. her- 
vorheben, konnte auch ich wahrnehmen und es ist nicht zu 
leugnen, daß auch atrophische oder Schrumpfungsprozesse in 
einzelnen Fällen vorliegen. Aber das Klassische des Prozesses 
scheint doch gegeben in der eigenartigen Lipoidose der Zellen, 
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wobei es sich nicht um eine Lipoid-Atrophie handelt, sondern 
um einen durch die Lipoidose bedingten Zellschwund. 

Weniger als über die Zellen ist über die Fasern bekannt ge- 
worden. Zacher findet sie im Gyrus rectus und im Gyrus 
centralis stärker affiziert als im Gyrus occipitalis. Lubou- 
chine findet die tangentialen und subtangentialen Fasern 
rarefiziert, wobei unter den letzteren wohl nur die superradiären 
Flechtwerke verstanden werden können. Das gilt wohl auch 
für Legrain und Vigouroux und Zimmermann. Goldstein 
spricht direkt von der Aufhellung des superradiären Flecht- 
werks und Zingerle, der sein Hauptaugenmerk auf die Fasern 
gerichtet hat, hält die Affektion der äußeren Hauptschichten 
als charakteristisch. Analoges geht wohl auch aus Josephys 
Studien hervor. 

Demzufolge wird man den Befunden, die ich erhoben habe, 
eine größere Bedeutung beimessen müssen, weil sich zeigt, daß 
die Affektion des superradiären, weniger des interradiären 
Flechtwerks konstant anzutreffen ist, daß ferner die tangentialen 
Fasern gegenüber den Flechtwerken eher geschont erscheinen 
und daß die Radien in keinem Falle irgend einen nennenswerten 
Ausfall erkennen ließen. Es handelt sich demzufolge nur um 
einen intrakortikalen Zerstörungsprozeß von Fasern. Das Dro 
jektionssystem und wohl auch die gröberen Assoziationsfasern 
erweisen sich intakt. 

Die größte Kontroverse besteht eigentlich in dem Verhalten 
der Glia. Sie geht von Alzheimer aus, der eine beträchtliche 
Gliaanreicherung in den tieferen Schichten der Rinde bei den 
chronischen Fällen der Dementia praecox konstatiert hat und 
der außerdem noch die amöboide Glia schildert, die er häufig 
bei diesem Prozeß, besonders wenn es sich um Anfallskranke 
handelt, fand. ۱ 

Eine ganze Reihe von Autoren haben demgegenüber fest- 
gestellt, daß in ihren Fällen die Glia eine relativ geringfügige 
Reaktion aufwiesen. Wieder sind es Klippel und Lhermitte, 
die auf die auffallende geringfügige Gliareaktion hinweisen. 
Dann aber haben die Untersuchungen von Eisath gezeigt, daß 
neben relativ bescheidenen progressiven Gliaveränderungen auch 
sehr schwere regressive Veränderungen der Glia vorkommen, 
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die gar nicht im Verhältnis stehen zu den progressiven. Auch 
Koller hält die Rolle der Glia für passiv, während sich Schröder 
und Frankhauser wieder mehr den Anschauungen Alz- 
heimers anschließen, ebenso Walter, der eine ganz eigene 
Form von Herden beschrieben hat, die auch von Laignel 
Lavastine und Josephy erwähnt werden, die ich aber in den 
vorliegenden Fällen nicht beobachten konnte. Wenn es auch 
nicht zu leugnen ist, daß die Glia hier eine Progression auf- 
weist, ganz wie es Alzheimer, 'Sioli u. a. annehmen, so steht 
das in gar keinem Verhältnis zu der Schädigung des Paren- 
chyms. Und von einer Neuronophagie, die gleichfalls von ein- 
zelnen Autoren erwähnt wird, z. B. Róssle, Omorokow u. a., 
kann wohl kaum mehr die Rede sein. Hier läßt sich jedesmal 
zeigen, daß der Prozeß, der die Psychose kompliziert, Ursache 
der Gliawucherung ist. 

Bezüglich der Glia kann ich, .da ich auf die spezifische 
Färbung keinen Wert gelegt habe, kein abschließendes Urteil 
fällen mit Rücksicht auf die kontroverse Beurteilung derselben. 
Jedenfalls ist ıhre Rolle mehr passiv und das degenerative Mo- 
ment steht mehr im Vordergrund und ist charakteristischer als 
das progressive. 

Interessant ist, was über die Gefäße gesagt wird. Fast 
immer, wenn nicht der Kranke ein hóheres Alter erreicht hat, 
ist der Befund negativ. Die geringfügige Veránderung der Wand 
spielt kaum eine Rolle. Nur zwei Momente möge hervor. 
gehoben werden. Das eine von Lubouchine hervorgehobene 
betrifft die Schwellung der Endothelien in den Kapillaren mit 
Verschluß dieser, was als Ursache für das Auftreten herd- 
förmiger Veränderungen angesehen wurde. Ich habe das in 
meinen Fällen nicht bestätigen können. Aber es wäre immerhin 
möglich, daß ein solches Verhalten das eine oder das andere 
Mal eine Rolle spielte. Freilich ist auch von den Autoren 
immer wieder betont worden, daß ein Zusammenhang der Herde 
mit den Gefäßen fehlt, so daß Josephy sich die Annahme 
C. und O. Vogts zu eigen machte, wonach eine Zytolyse mög- 
lich wäre, die Analoges hervorzubringen imstande ist. Der 
zweite Befund ist der von Zimmermann erhobene, wobei sich 
hie und da kleine Exsudatmassen an den Gefäßwänden finden. 
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Dieser letztere Befund wäre von großer Bedeutung, wenn er 
sich generell auch nur an einzelnen Stellen der untersuchten 
Gehirne zeigen würde. Sie fanden sich jedoch nicht in meinen 
Fällen und auch kaum in den anderer Autoren, wenn sie absolut 
als unkompliziert anzusehen waren. Ohne vorläufig gegen ihn 
als Teil der pathologischen Grundlage der Psychose Stellung zu 
nehmen, muß man doch mit großer Vorsicht an seine Verwertung 
herangehen, bevor nicht einwandfrei sein Vorkommen auch in 
anderen Fällen sichergestellt ist. 

Über die Ausbreitung des Prozesses über die Hirnrinde 
liegen nur sehr wenig genauere Angaben vor. Die meisten 
Autoren haben sich darauf beschränkt, einzelne Stückchen aus 
der Rinde herauszuschneiden. Nur Lubouchine hat Frontal- 
lappen, die motorische Region, Parietal- und Okzipitallappen 
untersucht und entsprechend der eben genannten Reihe Diffe- 
renzen gefunden. Rössle betont, daB der Frontallappen am 
stärksten affiziert ist, was auch aus den Ausführungen von 
Klippel und Lhermitte und Mondio hervorgeht. Legrain und 
Vigouroux haben im Frontallappen und Parazentrallappen 
Veränderungen gefunden. Zalplachta hat neben dem Frontal- 
lappen auch das Grau über den Balken affiziert gefunden. 
Dies nur einiges aus der Literatur. In der ausgedehnten Arbeit 
von Josephy finden wir wohl Angaben über die Ausbreitung 
des Prozesses, aber diese Angaben stimmen nicht mit den von 
mir erhobenen Befunden überein. Er zeigte nämlich, daß die 
Verfettung der Zellen am stärksten im Frontallappen und im 
Ammonshorn sei, welch letzteres aus meinen Untersuchungen 
nicht hervorgeht. Auch er findet, daß die okzipitalen Partien 
viel weniger affiziert seien, aber sonst geht aus den Angaben der 
Autoren kaum hervor, welche Areale und in welcher Intensität 
dieselben betroffen wurden, so daß man nur immer im all- 
gemeinen hört, daß der Prozeß von frontal nach okzipital ab- 
klingt. Nur die Angabe von Josephy bezüglich des Ammons- 
horns, eine Angabe, die ich nicht bestätigen kann, ist davon 
abweichend. 

Überblickt man die gesamten Befunde, die ich erhoben habe, 
und vereinigt man dieselben mit dem, was in der Literatur über 
die pathologische Anatomie der Dementia praecox niedergelegt 


58 Dr. Inasaburo Naito. 


wurde, so zeigt sich, daß wir es hier mit einer sicheren orga- 
nischen Erkrankung des Gehirns zu tun haben. Wenn auch in 
meinen Ausführungen lediglich die Gehirnrinde berücksichtigt er- 
scheint, so ist doch schon daraus zu entnehmen, daß sowohl der 
Charakter der Zelldegeneration, als auch das Auftreten eigen- 
tümlicher Herde sowie die Veränderung der Fasern, schließlich 
das geradezu merkwürdige Verhalten der Neuroglia mit der 
geringen Reaktionstendenz charakteristisch genug sind, um den 
Prozeß von anderen zu trennen. Nimmt man noch die Lokalisa- 
tion nach der Tiefe und die diskontinuierliche Ausbreitung nach 
der Oberfläche hinzu, wobei sich auch hier schon gewisse 
Gleichmäßigkeiten zeigen, so wird man schließlich auch die 
Verschiedenheit der klinischen Bilder begreifen können. 

Es erhebt sich nun die Frage, welcher Art ist diesen Prozeß? 
Bei dem Umstande, daß jede wie immer geartete entzündliche 
Erscheinung fehlt, nicht nur in meinen Fällen, sondern auch in 
der überwiegenden Mehrheit der Fälle der Literatur, bei dem 
weiteren Umstande, daß sich an den Gefäßen selbst keine 
Zeichen einer besonderen Veränderung erkennen lassen, müssen 
wir den Begriff Entzündung für diesen Prozeß außeracht lassen. 
Aber auch die einfache Degeneration, die primäre Parenchym- 
schädigung sieht für gewöhnlich anders aus als das, was die 
Dementia praecox bietet. Es fehlt der Abbau in der bei der 
Degeneration üblichen Weise, es fehlt das reaktive Verhalten 
der Glia. Wir werden darum diesen Prozeß am ehesten in die 
Gruppe jener einreihen müssen, die Aschoff als Pathien be- 
zeichnet hat, ohne damit etwas anderes zu meinen, als daß es 
sich hier weder um einen entzündlichen, noch um einen mala- 
zischen Prozeß handelt. Wir haben also eine Cerebropathie 
vor uns, ohne vorläufig ein Wort über die Ursache derselben 
äußern zu können, eine Cerebrapathie jedoch, die bereits sehr 
viele anatomische Kennzeichen besitzt und die, wie die Unter- 
suchungen über die pathologische Anatomie der anderen 
Psychosen beweisen, bisher kein Analogon erkennen läßt. Es 
wird sich empfehlen, bevor wir über den Mechanismus dieser 
Dinge genauer informiert sind, den pathologischen Prozeß als 
Cerebropathia schizophreniae zu bezeichnen und darunter jene 
eigentümlichen chronisch-progressiven, diskontinuierlichen, fo- 
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kalen Lipoidosen und Schwund der Ganglienzellen, Schwund 
der Gliazellen und Schwund der feinen supra- und intraradiären 
Fasernetze, vorwiegend in der III. Rindenschichte, aber auch 
in der II., IV. und VI., gelegentlich auch in der V. zu verstehen, 
die im vorhergehenden geschildert wurden. 

Die Ausbreitung des Prozesses betrifft die ganze Rinde in 
wechselnder Intensität, immerhin aber so, daß in der Mehrzahl 
der Fälle der Stirnpol am stärksten betroffen ist, der Okzipital- 
pol am schwächsten. Der Temporallappen steht in der Mitte, 
doch kommen Abarten von diesem Verhalten vor. 


Krankengeschichten und Befunde: 


Fall1. 41jähriger Mann. Der Patient wurde am 5. März 1920 mit der Diagnose 
Schizophrenie in die Wiener Landesirrenanstalt Steinhof (Baumgartner Höhe) 
aufgenommen. Seit einer Woche krank, ängstliche Verwirrung, flieht aus der Woh- 
nung, weil er glaubt, daB fremde Leute da seien, die ihn bedrohen. In der Anstalt 
verwirrt, sprunghaft, incohärent, vage Beeinträchtigungsideen. Am 14. Juli 1920 
gegen Revers entlassen, wurde er am 26. Dez. 1922 wieder aufgenommen. Auch 
jetzt wieder Angstzustände, Gehörhalluzinationen, zeitweise verwirrt, vage para- 
noide Ideen. In der Anstalt bietet er ein gleiches Bild. Er ist wenig mitteilsam, 
hat nicht systemisierte Beeinträchtigungsideen, ist apathisch und abulisch. Ende 
März 1923 erkrankte er an einer schweren Enteritis, der er am 29. April 1923 erlag. 


Areal 1. 


Falli. Pia: Die Pia ist etwas verbreitert, reichliche bindegewebige Kerne. 
aber kein Infiltrat. Die Molekularschichte ist dicht, kernarm. 

Zellveränderungen: Die Zellschichten sind hier sehr gut erhalten. Die 
Ausfälle sind relativ geringfügig aber deutlich erkennbar. Sie treffen die III. Schichte. 
Auch die inneren Schichten zeigen stellenweise Lichtungen und man kann ferner 
vermehrten Reichtum an Gliakernen erkennen. Aber im großen und ganzen sind 
die Defekte verhültnismáBig gering. Man kónnte, wenn man eine Reihenfolge 
bezüglich der Ausfälle aufstellte, sagen, daß die III., IV. und VI. Schichte betroffen 
erscheinen. Die Zellveründerung ist hier nicht sehr deutlich. Man kann den Zell- 
schwund sicher nachweisen aus einzelnen Zellresten. 

Markfasern: Auch das Weigertprüparat zeigt einingi: Schon die 
tangentiale Faserschichte ist sehr dürftig, die superradiären Flechtwerke desgleichen 
und in den interradiären Flechtwerken sieht man stellenweise Lichtungen. Die 
Radien sind normal. 

Glia: Die Glia ist zellulär besonders vermehrt. Man sieht in der III., her auch 
in der IV. Schichte sehr zahlreiche Gliakerne, zum Teil in Häufchen angeordnet. 
Ein solches Häufchen zählt 13 Kerne. Aber nirgends ist der Eindruck von typischen 
Knötchen vorhanden. 


60 Dr. Inasaburo Naito. 


Areal 2 und 3. 


Pia: Die Pia ist hier etwas lockerer gefiigt, auch freie Kerne im Gewebe. Sehr 
weite Gefäße mit dicker Wand in der Pia. Die Molekularschichte wie im Areal 1. 

Zellveränderungen: Auch die Zellschichten sind gleich dem Areal 1, 
vielleicht die Ausfälle im Areal 3 deutlicher als früher. Sie treffen jedoch fast nur 
die Kuppe, nicht so sehr den seitlichen Abhang der Windung. 

Zellveränderungen: Die Ausfälle an Zellen sind hier deutlich in der Tiefe 
stärker als oberflächlich, obwohl sie auch an der Oberfläche nicht fehlen. Aber die 
VI. Schichte hat hier besonders gelitten. 

Markfasern: Die Markfasern verhalten sich wie im Areal 1. 

Pia: Die Pia im Areal 3 ähnelt mehr dem Areal 1. Die Molekularschichte 
ist dicht. 

Markfasern: Die Fasern sind wie im Areal 1 und 2. 

Glia: Der Reichtum an Gliakernen ist jedoch im Areal 3 fast noch erheb- 
licher als vordem und man kann besonders in der IV. Schichte eine Anreicherung 
von Gliakernen wahrnehmen. Im großen und ganzen sind die Ausfälle und die 
Schädigungen dieses Gebietes aber relativ geringfügig. 


Areal 4. 


Pia: Die Pia ist sehr stark verbreitert, derbes Bindegewebe. Die Gefäße in 
der Pia wieder sehr weit. Die Molekularschichte derb fibrös. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind deutlich kennbar. 
Auch hier wieder fällt ein Ausfall in der III. Schichte auf. Die äußeren Zellen der 
II. Schichte zeigen sich deformiert, kaum mehr als Pyramiden kenntlich, ganz 
dunkel gefärbt. Auffällig gut erhalten sind die Riesenpyramiden, wenn sie auch 
im Verhältnis zu dem Alter vielfach mehr Pigment zeigen als normal. In den 
innersten Schichten sind deutliche Ausfälle kenntlich durch die degenerierten Zellen 
der Nachbarschaft. Schwere Neuronophagie. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschicht ist hier relativ gut erhalten, 
auch die superradiären Flechtwerke sind hier deutlich, die Radien gut. Im inter- 
radiären Flechtwerk in der Tiefe Aufhellungen. 

Glia: Die Glia ist zellulär und fibrillar sehr stark vermehrt. Man sieht die 
(iefäße reihenweise besetzt von Gliakernen. Ferner sieht man Anhäufungen von 
solchen Gliakernen frei im Gewebe. 


Areal 6. 


Pia: Die Pia ist hier weniger verbreitert als früher. Auffallend weite Gefäße. 
Die Molekularschichte ist hier verschmälert, höckerig. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen hier einen ziemlichen 
Zellreichtum, welcher die eine Seite und die Kuppe der Windungen betrifft. Die 
andere Hälfte der Kuppe zeigt schon deutliche Ausfälle. Zum Teil sieht man bei 
stärkerer Vergrößerung, daß in diesen Ausfallsherden schwere Zellschädigungen sich 
abspielen, indem man nekrotische, geschrumpfte, kernlose Elemente, neben kaum 
kenntlichen Zellresten wahrnimmt. Auch hier ist wieder die Eigenart der Zell- 
veränderung in die Augen fallend. Die äußere Form ist dadurch charakterisiert, 
daß der Spitzenfortsatz verbreitert, sich nicht deutlich von der Zelle absetzt und 
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das Zellinnere blaB, genetzt, mit Stippchen gefüllt ist. Die Glia in solchen Herden 
ist nicht sonderlich vermehrt. Man sieht nur abgebrochene Dendriten und ein feines, 
kaum gefärbtes Netz als Grundsubstanz im NiBlbilde. Die II. und III. Schichte 
hat durch solche Herde am stärksten gelitten, aber der Prozeß geht auch hier auf die 
IV. Schichte über, die I. und V. Schichte ist frei. Dietiefen Schichten zeigen wiederum 
solche schon bis zum Zellausfall gehende Veränderungen. Es ist eine eigene Form 
der Zellnekrose mit Schwinden der Zelle unter Abblassung und Zerfall in Bröckel 
und Freiwerden der netzigen Substanz. Über den Kern läßt sich nur wenig aussagen. 
Er ist immer etwas geschwollen, zeigt anfänglich noch seine gute Zeichnung, die 
er später unter allgemeiner Abblassung verliert. Man sieht auch einzelne Zellen 
mit homogener Kernschrumpfung oder Kernwandhyperchromatose. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte ist hier, wenn auch spärlich, 
erhalten. In den Flechtwerken deutliche Aufhellungen, ohne aber einen sichtlichen 
Ausfall zu zeigen. 

Glia: Sehr starke Vermehrung der zellulüren (lia. 

Gefäße: Hyperämie der Gefäße. 


Areal 8, 

Pia: Die Pia ist fibrös verbreitert, aber auch zellreicher. Hier sieht man an der 
Innenseite der Pia deutliche Kernvermehrung. Es sind aber doch im Grunde ge- 
nommen mehr bindegewebige Elemente als hämatogene. Hie und da ist ein freies 
Blutkörperchen zu sehen, die Blutgefäße strotzend gefüllt, stark verbreitert. 

Zellveränderungen: Auch im Areal 8 sind die Schichten ganz unregel- 
mäßig ergriffen. Stellenweise sieht man in der II., stellenweise in der III. Schichte 
Ausfülle mit den gewohnten Veründerungen, welche den Untergang der Zellen an- 
zeigen. Dagegen ist hier in der IV. und in den inneren Schichten deutlich ein Zell- 
untergang zu konstatieren. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte ist hier viel schlechter gefürbt 
als in den früheren Schnitten, ebenso die superradiüren Flechtwerke. In den inter- 
radiären Flechtwerken nur Aufhellungen, aber kein genereller Ausfall. 

Glia: Die Anreicherung von Gliakernen ist hier noch viel stärker als in dem 
früheren Prüparate, wobei die Neuronophagie stark im Vordergrund steht. Auch 
perivaskulär sind hier deutlich Gliaanhäufungen zu sehen. Daneben aber sicherlich 
auch an einzelnen GefüBen Blutelemente. Lymphozvten. 


Areal 9. 

Pia: Die Pia abgerissen. Molekularschichte ziemlich breit und dicht. 

Zellveránderungen: Die Zellschichten sind hier wieder relativ gut. Man 
sieht selbst an der Kuppe kaum deutliche Ausfälle. Nur bei genauerem Zusehen 
bemerkt man, daB an einzelnen Stellen der Zellgehalt ein geringerer ist. Besonders 
sieht man einzelne Zellen deutlich veründert, in den tieferen Schichten mehr als 
in den oberflüchlichen. Diese Zellveründerungen treten in Herden auf und ist es 
interessant zu sehen, daB solche Herde auch in der IV. Schichte hier ziemlich reich 
anzutreffen sind, wogegen die V. Schichte sich immer am resistentesten erweist. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte fehlt hier fast völlig, auch die 
superradiüren Flechtwerke, während die interradiüren deutlich Aufhellungen zeigen. 

Glia: Sehr starke Vermehrung der Gliakerne. 
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Areal 10. 


Pia: Pia wie in den früheren Arealen. An einer Stelle ein dichtes Infiltrat, 
aber auch hier läßt sich dieses scheinbare Infiltrat nur aus bindegewebigen 
Elementen zusammengesetzt erkennen. Hämatogene Elemente äußerst spärlich. 


Zellveränderungen: Hier sind die Ausfälle sehr beträchtlich. Sie treffen 
die IJ., besonders aber die mittleren Teile der III. Schichte, lassen sich in der IV. 
Schichte dadurch erkennen, daB sehr viele der Ganglienzellen durch Gliakerne 
ersetzt sind. Auch in den tieferen Schichten sind deutliche Ausfälle erkennbar. 
Besonders in der VI. Schichte sind die Zellveränderungen ganz die typischen. Es 
ist ein Schwinden der Zelle unter Abblassung und Rarefikation, wobei die Dendriten 
und besonders die Spitzenfortsätze etwas anschwellen und dem ganzen ein groteskes 
Aussehen verleihen. Die Reste sehen manchmal aus wie Stäbchenzellen, die wohl 
vorhanden, aber deutlich von den zugrundegehenden Zellen dadurch zu unter- 
scheiden sind, daß ihre Kerne besonders hervortreten. 


Markfasern: Auch hier sind die tangentialen Faserschichten schwer ge- 
schädigt, ebenso die Flechtwerke und besonders die superradiären Fasern. 


Glia: Die Glia zeigt eine unendlich starke Anhäufung, ohne Knötchenbildung. 
Starke Neuronophagie. 


Areal 11. 


Pia: Die Pia ist hier relativ zart, die Molekularschichte etwas breiter als 
normal. 


Zellveränderungen: Die Zellschichten lassen von der Kuppe aus nach 
einer Seite hin deutliche Ausfälle in der II]. Schichte erkennen, die stellenweise 
focal sind, nicht sonderlich stark. Sie sind aber ungemein deutlich erkennbar, 
besonders wenn man bei stärkerer Vergrößerung den Zerfall der Zellen ins Auge 
faBt. Man sieht in solchen Herden dann noch Reste von Zellen oder ganz abgeblaßte 
Zellkörper oder Dendriten. 

Die Gliareaktion in solchem Gewebe ist sehr gering und man kann erkennen, 
daB auch die Gliazellen degenerativ verändert sind. Man sieht dann im NiBl- 
präparat ganz blaB gefärbte Stippchen. Fortsätze, hie und da den Zellkern in einem 
sonst vollständig zellfreien Gebiet liegen. An anderen Stellen zeigt sich, daB die 
(lia Ansätze zu einer Reparation macht, indem ein syncytiales Reticulum hervor- 
tritt. Die Ganglienzellreste sind in diesem Reticulum wie die Fliegen in einem 
Spinnennetz. Auch in der VI. Schichte lassen sich solche Gliazellen nachweisen, 
mit zugrundegehenden Ganglienzellen. Aber die Hauptstörungen sind doch in der 
III. Schichte. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern fehlen hier, die superradiären Flecht- 
werke angedeutet, auch die interradiären Flechtwerke sind vorhanden, zeigen aber 
deutliche Lichtungen. 

Glia: Die Gliareaktion ist dagegen hier eine starke, indem man perivaskuläre 
(iliakernreihen wahrnehmen kann. 

Gefäße: Die Gefäße selbst sind in ihrer Wand teilweise verändert, verdickt 
und sehr weit. 


Das Hirnrindenbild bei Schizophrenie. 63 


Areal 44. 


Pia: Die Pia ist etwas verbreitert, stellenweise sogar infiltriert. Die Molekular- 
schichte ist sehr kernreich, die Gefäße in der Molekularschichte zeigen eine Ver- 
mehrung der Kerne in der Wand, doch sind das meistens Kerne der Gefäßwände 
selbst und Gliakerne. Ein Element des Blutes ist kaum wahrzunehmen. 

Zellveränderungen: Die Zellschichten zeigen deutliche Defekte zunächst 
in der III. Schichte, dann aber auch in den tieferen Schichten. Es zeigt sich, daB 
zwischen der V. Schichte und der VI. ein nahezu zellfreier Raum sich findet, aber 
nur stellenweise. Ferner kann man an einzelnen Stellen der IV. Schichte voll- 
ständigen Ersatz der ausgefallenen Ganglienzellen durch Gliakerne erkennen. Immer 
ist es aber die III. Schichte, die am meisten getroffen ist. Auch die Il. Schichte 
hat ziemlich stark gelitten. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen gleichfalls starke Ausfälle in den Flecht- 
werken. 

Glia und 6618 Be: Neuronophagie, keine Knótchenbildung aber deutlicheVer- 
mehrung der Gliakerne, frei im Gewebe, weniger an den Gefäßen. Die Gefäßwände 
selbst sind schwer verändert im Sinne einer Verbreiterung und Homogenisation, 
starke Hyperämie. 

Areal 45. 

Pia: Die Pia ist hier noch breiter als vorher, locker gefügtes Bindegewebe. 
Die Molekularschichte zeigt dichte Glia mit relativ wenig Kernen. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind hier noch schwerer 
geschädigt als in dem eben geschilderten Areal, und zwar die Il. und III. Schichte 
am meisten, dann aber auch focale Ausfälle in der IV. Schichte und in den tiefen 
Schichten. Es sind aber keine totalen Ausfälle, sondern nur ganz kleine Herdchen 
von dem eben geschilderten Charakter, daran kenntlich, daß die Zellen die bekannte 
Degeneration aufweisen. 

Markfasern: Das Faserbild ist hier sehr mangelhaft. Man sieht zwar tangen- 
tiale Elemente, aber sehr defekt, ebenso die inter- und superradiären Flechtwerke. 

Gefäße und Glia wie früher. 

Areal 46. 


Dieses Areal ist etwas besser erhalten als das vorige. aber im Charakter ana- 
loge Veränderungen aufweisend, am meisten in der III. Schichte. Hier ist die IV. 
Schichte freier, auch die V. Schichte. In der VI. Schichte sind nur einzelne kleine 
Ausfälle, aber jedenfalls viel weniger als im vorigen Präparat. 

Markfasern: Das kommt auch im Faserbild zum Ausdruck, indem die 
Flechtwerke hier deutlich, die Baillargerschen Streifen desgleichen deutlich sind. 
Hyperámie. 

Glia: Vermehrung der Gliakerne im Gewebe. Auffallend ist, daß hier Stäb- 
chenzellen fast nicht hervortreten. 

Areal 47. 
Pia: Die Pia ist etwas verbreitert. Molekularschichte dicht. 
Zellverinderungen: Die Zellschichten etwa entsprechend Areal 46. 


Markfasern: Auch hier keine Veränderung gegenüber dem vorigen Präparat. 
Glia: Das gleiche gilt für die Glia und die Gefäße. 
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Areal 5. 


Pia: Die Pia ist etwas breiter als in dem vorigen Präparat. Sehr starke Hyper- 
ämie der Pia, die Molekularschichte normal. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten lassen deutliche Ausfälle 
erkennen, und zwar in der III. Schichte, die aber ziemlich gleichmäßig über die 
ganze Oberfläche verteilt sind. Hier ist die IV. Schichte sehr gut entwickelt, die 
V. desgleichen. In der VI. Schichte sind wieder Lücken, aber auch nur stellenweise 
zu erkennen. 

Markfasern: Die Markfasern sind hier besser gefärbt, besonders was die 
interardiären Flechtwerke anlangt. 

Glia: Die Glia ist zellulär vermehrt. A 

Gefäße: Die Gefäßwände verdickt. 


Areal 7. 


Pia: Auffallende Hyperämie der Pia. Sie ist von strotzend gefüllten, sehr 
weiten Gefäßen eingenommen. 

Zellveränderungen: Die Zellausfälle sind hier wesentlich stärker als in 
dem vorigen Präparat. Sie betreffen wieder vorwiegend die III. aber auch die inneren 
Schichten, wobei die IV. relativ geschont ist. Am meisten betroffen ist die III. 
Schichte. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern sind etwas deutlicher wie früher, die 
superradiären Flechtwerke vermindert, die interradiären auch sehr schwer ge- 
schädigt. 

Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 39. 

Pia: Die Pia wesentlich zarter als im vorigen Präparat. 

Zellveränderungen: Ausfälle in der III. Schichte, aber sonst hier relativ 
wenig. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte sehr schön, superradiäre Flecht- 
werke deutlich, interradiäre desgleichen, wenn sich auch hier deutliche Ausfälle 
zeigen. 

Areal 40. 

Pia: Auch hier ist die Pia zart, die Molekularschichte vielleicht etwas schmäler 
als sonst. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen in der III. Schichte 
die gewohnten Ausfälle, aber hier wieder mehr diffus, vielleicht auch solche in der 
VI. Schichte. Die IV. und V. Schicht sind relativ gut erhalten. 

Markfasern: Auch hier sind tangentiale Faserung und die Flechtwerke 
etwas gelichtet. 

Glia: Die Glia zeigt nur zelluläre Vermehrung und Neuronophagie. 


Areal 19. 
Pia: Die Pia ist auffallend zart. die Molekularschichte normal breit. 
Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen nur mäßige Aus- 
fälle in der III. Schichte und stellenweise in der VI. Aber die Ausfälle sind so, daß 
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man sie suchen muß. Sie sind nicht auf den ersten Blick kenntlich. Die Schädi- 
gung der Zellen tritt erst bei stärkerer Vergrößerung hervor und besteht in exzessiver 
Neuronophagie und in der Bildung jenes spinnwebigen Netzes von Glia mit ein- 
geschlossenen Zelltorsi. Man sieht dies hauptsächlich in der III. Schichte. Auch 
in der VI. Schichte tritt sie hervor, und zwar in den inneren Partien deutlicher als 
in den äußeren. 

Markfasern: Die Fasern sind dementsprechend wenig geschädigt. Man 
kann nur stellenweise eine Aufhellung der Flechtwerke erkennen, der tieferen mehr 
als der oberflächlichen. 

Glia: Die Glia ist, wie erwähnt, neuronophagisch. Knötchenbildung nicht 
vorhanden. 

Areal 18. 


Pia: Pia und Molekularschichte wie früher. 

Zellveränderungen: Zellschichten desgleichen. Die Kuppe scheint mehr 
geschädigt als die seitlichen Abhänge. 

Markfasern: wie im Areal 19. 

Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 17. 


Pia: Die Pia ist stellenweise etwas breiter. 

Zellveränderungen: Die Zellschichten sind wunderbar erhalten. Hier 
zeigen sich auch auf der Kuppe der Windung nur bei näherem Zusehen ganz mini- 
male kleine Herde. Diese ganz kleinen Herde, die nur bei starker Vergrößerung 
sichtbar sind, charakterisieren sich folgendermaßen: Plasmatische Gliazellen ganz 
arrondiert, ganz blaß gefärbt, auch im Innern bereits blaß, haben ein großnetziges 
Balkenwerk in ihrer Umgebung. In dieses eingelagert sind Zelltrümmer, ein Stück 
Spitzenfortsatz, ein Dendrit, ein Kernfragment, aber alles ganz blaB und ohne 
jede Tigroidzeichnung, daneben noch einige zugrundegehende Blasenzellen, neurono- 
phagisch verändert. Die Kerne sind geblüht, ohne Kernkörperchen oder der Kern 
ist homogen, geschrumpft. Stippchen und kleine Kórnchen vervollständigen das 
Ganze. Das charakteristische ist, daB diese Partien eine auffallend blasse Färbung 
zeigen, während in der Umgebung normale Tinktion hervortritt. Vergebens sucht 
man nach Gefäßen, von denen der Prozeß ausgehen könnte. Hie und da kann man 
allerdings ein solches wahrnehmen, aber der Herd liegt dann nicht um das GefüB, 
sondern exzentrisch von diesem. 

Markfasern: Das Faserpräparat zeigt die gewohnte Zeichnung des Areal 17. 
Allerdings kann man bei genauerem Zusehen auch hier stellenweise eine Rarefikation 
erkennen. 

Glia: Die Gliazellen sind die gewohnten lymphoiden.Hie und da eine Stübchen- 
zelle. ۱ 

Areal 43. 


Pia: Die Pia mäßig verbreitert, die Gefäße strotzend gefüllt, weit. Die 
Molekularschichte ist unregelmäßig breit, sehr zellreich, viele plasmatische Zellen 
enthaltend. ۱ 

Zellveränderungen: Der Zellreichtum der Rinde ist hier ein sehr guter. 

Arbeiten aus dem Wr. neurol. Inst. XXVI. Bd. 1. Heft. 5 
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doch sieht man in der 111, Schichte bereits fleckweise Aufhellungen der gewohnten 
Art. Die tieferen Schichten sind hier ziemlich normal. 

Markfasern: Dem entspricht auch das Faserbild, indem die Flechtwerke 
eine relativ gute Färbung zeigen, wenn sie auch stellenweise aufgehellt sind. 

Glia: Die Glia ist zellulär und fibrillär vermehrt. Starke Hyperämie der 
Gefäße. 

Areal 41, 42 und 22. 

Pia: Die Pia fehlt, die Molekularschichte in diesen Gebieten ist ziemlich 
breit und sehr kernreich. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen von 41 gegen 22 
über 42 ein immer stärkeres Ergriffensein. Bei 41 sind die Ausfälle noch in mäßigen 
Grenzen. Sie_treffen die III. aber auch die VI. Schichte. Bei Areal 42 ist die 
III. Schichte schon sehr zellarm, unter der IV. ebenfalls zellarmen Schichte große 
Lücken, die besonders in der VI. Schichte stellenweise hervortreten. Im Areal 22 
sind die Ausfälle sehr stark. Es fehlen in der II. und III. Schichte sehr viele Elemente. 
Im Gegensatz dazu sind die inneren Schichten merkwürdig gut erhalten. 

Markfasern: Die Fasern sind im Areal 41 relativ gut, dagegen gegen 42 
hin nimmt die tangentiale Schicht eine Spur ab, in 22 ist sie sehr dürftig und hier 
fehlen, im Gegensatz zu dem früher Erwähnten, die Flechtwerke fast vollständig. 

Glia: Die Glia zeigt eine fibrilläre und zelluläre Vermehrung. 


Areal 21. 


Zellveränderungen: Dieses Areal nähert sich mehr dem Areal 42 als dem 
Areal 22, indem hier die fleckweisen Ausfälle in der III. Schichte aber auch in der 
VI. Schichte sehr deutlich sind, in der Kuppe stärker als in den lateralen Partien. 

Markfasern: Die Fasern sind hier relativ gut erhalten. Die Ausfälle treffen 
nur die feineren Fasern der Flechtwerke. Die superradiären Flechtwerke fehlen 
fast vollständig. 

Glia wie früher. 

Areal 20. 


Pia: Die Pia ist zart, die gliöse Rindenschicht sehr breit. Hier geht der Prozeß 
mehr in die Tiefe, ist diffuser. 

Zellveränderungen: Die Ausfälle betreffen die IV. Schichte weniger, 
lassen sie aber auch nicht frei. Hier kann man bereits jene kleinen Herde sehen, 
die wir im Areal 17 beschrieben haben. In der VI. Schichte sind die Ausfälle sehr 
reichlich, am reichlichsten aber in der III. Schichte. Eine Gefäßreaktion fehlt. 

Markfasern: Die Rinde zeigt wiederum unregelmäßige Aufhellungen in 
den super- und interradiären Flechtwerken. Auch die tangentiale Schichte ist 
ungleichmäßig erhalten. 

Glia: Die Glia ist zellulär etwas vermehrt aber eine Gefäßreaktion ist nirgends 
zu sehen. 


Areal 37. 


Pia: Die Pia eine Spur verbreitert, relativ kernreich. An einzelnen Stellen, 
neben den bindegewebigen Kernen, einzelne Rundzellen. 
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Zellverinderungen: Das Zellpräparat zeigt ganz deutliche Ausfälle in 
der Kuppe, welche die II., vorwiegend aber die III. Schichte treffen. Auch in den 
inneren Schichten, u. zw. den äußeren Abschnitten der VI., sieht man einzelne 
Lücken. Der ganze Prozeß ist focal. Es gelingt nicht immer im Zentrum ein Gefäß 
zu sehen, aber häufig. Es ist wieder das gewohnte Bild des Zerfalles, das bei 
näherem Zusehen auch in der IV. Schichte beträchtliche Ausfälle an Zellen zeigt. 
Eigentlich ist keine Schichte vollständig frei. Am meisten getroffen ist die III., 
am wenigsten die inneren Schichten. In der IV. Schichte ist der Ausfall gewöhnlich 
so, daß er von der III. auf die IV. übergeht. Die Herde sind relativ klein. 

Markfasern: Am Weigertpräparat zeigt die tangentiale Faserschichte 
deutliche Ausfälle, die superradiüren Flechtwerke und die interradiären jedoch 
sehr beträchtliche. 

Glia: Die Gliareaktion ist vorwiegend zellulär, aber Knótchen sind nirgends 
zu sehen. Die Gefäße sind hyperämisch. Keine Spur von einem Exsudat. 


Areal 38. 


Pia: Pia wie früher. Molekularschichte breit. 

Zellveránderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen weniger Ausfälle 
als im Areal 37, lassen dieselben jedoch in der III. Schichte stellenweise erkennen. 
Auch in der VI. Schichte sieht man am Außenrande vereinzelte Ausfälle. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte ist hier viel besser erhalten wie 
früher, auch das super- und interradiäre Flechtwerk zeigen sich gut erhalten. 


Areal 31. 


Pia: Die Pia ist relativ zart, auffallend weite Gefäße in derselben, die zum 
Teile sklerotisch sind. Die Molekularschichte ist breit, ziemlich kernreich. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellen sind hier weit mehr gestört als 
in dem vorigen Präparat. Hier sieht man stellenweise schwere Ausfälle, welche 
die 1I. und III. Schichte und die äußeren Teile der IV. Schichte betreffen. Die 
V. Schichte ist wieder sehr gut erhalten, die VI. Schichte auch wieder schwer ge- 
schädigt. An einzelnen Stellen kommt es zu einer vollständigen Zellverödung, 
wobei nur die geringe Reaktion der Umgebung auffällt. Hier tritt wieder die starke 
Schwellung der Kerne hervor. 

Markfasern: Das Faserpräparat zeigt die tangentiale Faserschichte voll- 
ständig frei von Fasern. Stellenweise sind einzelne Fäserchen erhalten. Das gleiche 
gilt für die anderen Schichten, denn auch hier sind die Aufhellungen der Interradien 
sehr deutlich. 

Glia: Im Gegensatz zu der schweren Parenchymschädigung zeigt sich fast 
keine Gliareaktion. Nur die bereits wiederholt beschriebenen netzigen Bildungen 
mit abgeblaBten Zellen sind sichtbar. An den GefáBen, deren Wände verdickt 
sind, Ödem, aber keine reaktiven Veränderungen. 


Areal 23. 


Pia: Pia und Molekularschichte wie früher. 
Ganglienzellschichten: Die Ganglienzellen sind relativ gut erhalten. 
Hier sind die Ausfälle wiederum sehr gering. Selbst in der III. Schichte zeigen sich 
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weniger Ausfälle. Nur in einem Teil der Windung sieht man die III. Schichte 
zellärmer. ۱ 
Markfasern: Dem entspricht auch das Faserbild, das die tangentiale Faser- 
schichte etwas deutlicher hervortreten läßt und nur in den interradiären Flecht- 
werken Aufhellungen zeigt. 

Glia: Glia wie früher. 


Areal 24 und 33. 


Pia: Pia abgerissen, in der Molekularschichte Corpora amylacea am Rande 
in ziemlich reichlicher Menge, aber nur im Areal 24. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen in 24 stellenweise 
ganz erkleckliche Ausfälle, welche die III. Schichte und die IV. sowie die äußeren 
Teile der VI. Schichte treffen. 

Markfasern: Es ist auffällig, daß nur die inneren Abschnitte der tangentialen 
Fasern erhalten sind, auch die Flechtwerke sehr gelitten haben und ein Teil der 
Radien. Das gilt aber nur für 24, während 33 in jeder Beziehung besser erhalten ist. 


Areal 32. 


Pia: Pia etwas verbreitert. Nach Innen zu wieder reichliche Gefäße und ein 
leichtes Infiltrat. Die Molekularschichte ist verbreitert, ziemlich kernreich. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellen der II. Schichte haben außen 
etwas gelitten. In der III. Schichte sieht man wieder diese kleinen Herdchen, die 
auch zum Teil in die IV. Schichte eingreifen. In der V. Schichte sieht man sie nicht. 
Dagegen kann man in der V]. Schichte, die zweigeteilt erscheint, den Zwischenraum 
so verbreitert sehen, daß man Zellausfälle annehmen muB. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern sind schwer geschädigt, auch die 
Flechtwerke viel zarter, die Streifen dagegen sind mit den dickeren Fasern erhalten, 
ebenso die Radien. 

Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 25. 


Pia: Pia abgerissen, Molekularschichte ziemlich breit. 

Zellveränderungen: Relativ gut erhaltene Zellschichten. Nur an der 
Kuppe ganz deutlicher Zellausfall in der III. und in der IV. Schichte, mit den be- 
kannten Herden. ۱ 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte zeigt. ebenso wie die Flecht- 
werke, große Ausfälle. Auch die Radien sind hier zart. 

Glia: Glia wie früher. 


Areal 26, 29 und 30. 

Pia: Die Pia ist hier mäßig fibrös verdickt. über allen Arealen ziemlich 
gleich. 
Zellverinderungen: Die Zellausfälle sind hier sehr deutlich, besonders 
Areal 26 und 29 aber auch 30 zeigen sie, u. zw. so, daß wieder die II. und besonders 
die III. Schichte gestört sind, die IV. Schichte aber hier weniger affiziert erscheint. 
Auch die inneren Schichten zeigen wenig Ausfälle. Im Areal 30 sieht man ganz 
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vollständige Ausfälle der III. Schichte. Man kann diese von Artefacten sehr leicht 
unterscheiden, da sich in ihnen Dendriten und die zugrundegehenden Zellen auf- 
weisen lassen. Sonst ist auch in 29 die Störung der Innenschichte weniger deutlich. 
In 30 ist auch die IV. Schichte etwas mehr getroffen. Die Ausfälle sind ganz focal, 
nicht sehr ausgedehnt wie im Areal 29. Hier sind ziemlich deutlich Stäbchenzellen 
in beträchtlicher Menge vorhanden. 

Markfasern: Die Markfasern verhalten sich derart, daß die tangentialen 
Fasern mit wenigen Ausnahmen fast nur bei 30 sich halbwegs erkennen lassen. 
Das superradiäre Flechtwerk zeigt ein analoges Verhalten. Das interradiäre Flecht- 
werk hat äußerst stark gelitten, besonders in 29, wo selbst die Streifenbildung fast 
verschwunden ist. In 30 tritt sie wieder auf. Auch die Radien haben hier eine 
Verschmächtigung erfahren. Hyperämie, aber keine wie immer geartete Knötchen- 
bildung und Exsudation. 


Areal 27, 35 und 36. 


Pia: Die Pia ist verbreitert, die (iefäße weit, klaffend, wandverdickt. 

Zellveránderungen: Die Nißlfärbung hat hier etwas versagt, doch kann 
man erkennen, daß in 27 weniger, in 36 stärker, ebenso in 36 Ausfälle sind, die 
vorwiegend die mittleren Lagen der III. Schichte treffen, die gróBeren Zellen der 
III. Schichte frei lassen, aber auch in der IV. Schichte hier, besonders in 35, sehr 
“deutlich sind, mit den bekannten Zeichen des herdweisen Zerfalles. Sehr schön 
sieht man hier diesen Zerfall auch in der VI. Schichte, wiederum in 35 am stürksten. 

Markfasern: Das Faserpräparat zeigt demgemäß in 27 noch ganz deutlich 
tangentiale Fasern. Interessant ist, daB sie in 35 zur Hälfte fehlen, zur Hälfte vor- 
handen sind. In 36 sind sie ganz vorhanden. Dort, wo sie in 35 fehlen, fehlt auch 
das superradiäre Flechtwerk vollständig. Trotzdem sind auch dort, wo die Flecht- 
werke vorhanden sind, große Ausfälle unverkennbar. In 35 ist auch ein großer 
Markdefekt auf der einen Seite (Tafel IV, Fig. 9). 

Glia: Die Glia zeigt an den Stellen, wo die Ausfälle waren, keine Ver- 
änderungen gegenüber den anderen Partien. Sie ist fibrillär wohl etwas dichter, 
zellulär im allgemeinen vermehrt, aber im großen und ganzen zeigt sich keine auf- 
fällige Reaktion. Auch um die Gefäße herum, die strotzend mit Blut gefüllt sind, 
ist keine wie immer geartete Reaktion sichtbar. 


Areal 28 und 34. 


Pia: Die Pia ist etwas verbreitert. 

Zellveränderungen: Hier sind auffallend viele ganz frische Herde in den 
äußeren Schichten. Man sieht hier auch Zellhaufen so eng, daß sie fast eine Kolonie 
bilden ohne Glia in der Mitte. In der Nähe solcher Zellhaufen treten dann die Herde 
deutlich in Erscheinung. Hier sind die inneren Partien vollständig normal, viel- 
leicht, daß in den allerinnersten Abschnitten hie und da ein ähnlicher Herd ist wie 
außen, so daß also hier in den äußeren Partien und in den inneren Partien der gleiche 
Prozeß ist, während das Zwischenstück intakt bleibt. Dasselbe gilt für 28. 

Markfasern: Die Fasern zeigen hier eigentlich sehr wenig Ausfälle. Sie 
erweisen sich in 28 sichtlich gelichtet, besonders außen, aber auch nur die kurzen 
Radien. In 34 sieht man die tangentialen Fasern ganz gut erhalten, aber innen 
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von den tangentialen Fasern fehlen alle Flechtwerke. Auch in der Tiefe sieht man 
in den Radien Lücken. 
Glia: Die Glia ist wie früher, Gefäße desgleichen. 


Areal 13. 


Pia: Die Pia fehlt, die Molekularschichte ziemlich breit. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellen sind relativ gut erhalten, besonders 
die 11, Schichte. Man sieht aber auch hier focale Herde, die sich in der 11]. und 
IV. Schichte, aber auch in den inneren Schichten, jedoch hier in den äußeren Ab- 
schnitten derselben zeigen. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern haben stellenweise sehr schwer ge- 
litten, auch die superradiären Flechtwerke zeigen sich nicht sehr deutlich, die 
interradiären etwas besser. | 

Glia: Glia wie füher. 
i Areal 14. 

Pia: Die Pia ist hier auffallend zart. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen ein ganz analoges 
Verhalten wie vordem. Sie sind hier noch besser erhalten wie in 13. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen sehr gut erhaltene tangentiale Fasern, 
etwas defektes superradiäres Flechtwerk, auch die Interradien sind schlechter er . 
halten. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 52. 


Zellveränderungen: Dieses Areal zeigt fast keine Veränderungen. Hie 
und da sieht man in der IV. Schichte einen kleinen Ausfall, aber der größte Teil 
dieses Areales zeigt einen relativ guten Zellgehalt. 

Markfasern: Die Markschichte zeigt eine Lichtung in den tangentialen 
Fasern, auch in den Flechtwerken sind solche erkennbar. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Fall 2. R. B. 18 Jahre alt. Mutter etwas hysterisch, sonst belanglose 
Anamnese. War immer ein etwas träges Kind und wurde am 9. Aug. 1921 nach 
einer körperlichen Ermüdung durch sein seltsames Benehmen auffällig. Er lächelte 
vor sich hin, halluzinierte, glaubte hypnotisiert zu werden. 8 Tage später wird er 
in die Anstalt (Steinhof) aufgenommen. Vage Beachtungsideen, Gehör- und Ge- 
fühlshalluzinationen, Grimassieren, Abulie. Plötzliche Erregungszustände mit 
Zerstórungsdrang. Er wird immer ungeordneter. Schließlich wurde eine Tuberkulose 
der Lunge konstatiert, der er am 6. Sept. 1923 erlag. 


Areal 1, 2, 3. 


Fall 2. Pia: Die Pia ist auffallend verbreitert, die Verbreiterung ist durch 
ein derb fibréses Bindegewebe herbeigefiihrt. In der Pia ist ein deutliches Infiltrat. 
Dieses Infiltrat setzt sich im Übersichtspräparat aus Rundzellen mit einem homo- 
genen Kern und großem Plasma zusammen. Die Zellen sehen fast aus wie Körnchen 
zellen, indem sie ein feines Gitter im Innern erkennen lassen. Manchmal aber 
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sind sie in deutlicher degenerativer Umwandlung begriffen und zeigen ungleich- 
mäßige Vacuolisation vom Rande her und Abblassung des Kerns. Im Gegensatz 
dazu zeigt sich in der Molekularschichte keine beträchtliche Kernvermehrung. 
Auch die einbrechenden Gefäße zeigen keine besondere Anreicherung von Kernen. 
Die Molekularschichte selbst ist ziemlich breit. 


Zellveränderungen: Im Nißlpräparat zeigen sich die Zellschichten sehr 
deutlich. Es sind aber ganz auffallend gut erkennbare Ausfälle. Diese Ausfälle 
betreffen die III. Schichte am intensivsten und sind focal, d.h. es sind kleine 
Herdchen von ganz merkwürdigem Aussehen. Man sieht nämlich abgeblaBte Glia- 
zellen mit einem Netzwerk von Fibrillen und darin Ganglienzellreste. Das auf- 
fallendste dabei ist die relativ geringe Reaktion des Gewebes. Mitten zwischen 
zwei gesunden Ganglienzellen sieht man eine ganz abgeblaßte ohne Kern und diese 
abgeblaßte Zelle hat in ihrer Umgebung ein Paar ebenfalls sehr blasse Gliazellen. 
Mitunter sieht man diese rarefizierten Zellen nicht mehr, sondern nur mehr die- 
etwas geblähten Fortsátze. Solche kleine Herde sind am meisten in der 
IH. Schichte, u. zw. in den inneren Lagen. Man kann sie aber auch in der 
VI. Schichte sehen. Diffuse Zellausfälle sind eigentlich nicht vorhanden, aber die 
II. Schichte zeigt: infolge der Häufung solcher Herdchen stellenweise eine große 
Zellarmut. Sie betrifft, wie schon erwähnt, die III. Schichte am stärksten, aber 
auch die IV. Schichte, in der diesmal zahlreiche Gliakerne die Stelle von Ganglien- 
zellen einnehmen. Eine auf eine besondere Schichte beschränkte Zellumwandlung 
ist nicht zu konstatieren. Die III. Schichte ist am stärksten getroffen, die IV. und 
VI. aber läßt deutliche Ausfälle erkennen. Im Nißlbilde erscheint das Infiltrat 
der Pia zum Teile aus Leukozyten bestehend, vielleicht auch Plasmazellen, besonders 
degenerierenden. Der Plasmahof der Zellen überhaupt ist ein sehr deutlicher. 
2 ist am stärksten betroffen, 3 am wenigsten. 


Markfasern: Das Faserbild zeigt deutlich auch in 3 Ausfälle, obwohl die 
tangentialen Fasern und die superradiären Flechtwerke ganz deutlich sind, aber 
man kann doch gerade im superradiären Flechtwerk bei 1, noch mehr bei 2 sehr 
weitgehende Ausfälle sehen. Auch in der tangentialen Faserschichte sind diese 
deutlich. Die Radien und interradiären Flechtwerke sind aber gut gefärbt. 


Glia: Die Gliareaktion in diesem Gebiete ist, wie schon erwähnt, eine relativ 
schwache, nicht daß sie fehlen würde. Man sieht eine deutliche Vermehrung der 
Gliakerne frei im Gewebe, aber eine auffallende Neuronophagie fehlt. Auch 
Häufchenbildung der Gliakerne wird vermißt. | 

Gefäße: Die Gefäße sind hyperämisch, ihre Wand zum Teile sogar homo- 
genisiert, besonders die Adventitia und sichtlich verbreitert. 


Areal 4 und 6. 


Pia: Die Pia ist auffallend verbreitert. Hier ist das Gewebe lockerer, das 
Infiltrat dichter, man kann von Meningitis sprechen. An einzelnen Stellen kommt 
es zur Anhäufung von nekrotischem Gewebe in der Pia. Auch hier sind die Zellen 
unendlich plasmareich. Die gliöse Rindenschichte zeigt deutlich eine Reizung im Sinne 
einer Vermehrung der Randzone mit Einwachsungstendenz in die Pia. Ein Einbruch 
in die Molekularschichte ist nirgends zu sehen. Etwas (dem der Rinde. 
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Zellveránderungen: Auch hier ist das Schichtenbild verhältnismäßig 
unverándert. Aber die Ausfálle sind sehr bemerkenswert. Man sieht einzelne 
Riesenzellen mit verkehrt stehendem Spitzenfortsatz. Geht man die einzelnen 
Schichten durch, so zeigt sich auch hier wieder nicht die Beteiligung einer besonderen 
Schichte. Man kann nur konstatieren, daß hier die tieferen Schichten weniger 
zellreich sind als die oberflächlichen. Das gilt von Areal 4. Im Areal 6 sind die 
tieferen Schichten wieder zellreicher. Verlagerung von Ganglienzellen in die Mark- 
substanz sind sehr. deutlich. 

Markfasern: Im Areal 4 ist die tangentiale Faserschichte nur stellenweise 
erhalten und die superradiären Flechtwerke desgleichen. Die interradiären Flecht- 
werke sind besser entwickelt und im Areal 6 sind auch die interradiären Flechtwerke 
gelichtet, u. zw. auffallend gelichtet, so daß man die Streifen viel deutlicher hervor- 
treten sieht als es der Norm entspricht. 


Areal ۰ 

Pia: Pia wie früher, Gefäße auffallend dick, die Molekularschichte breit, 
reichlich plasmatische Gliazellen in ihr. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind verhältnismäßig gut 
erhalten. Man sieht nur stellenweise ganz kleine Herdchen in der III. Schichte und 
wohl auch in der VI. Auch die IV. Schichte zeigt stellenweise Herde. Die Herde 
zeigen den Charakter der schon beschriebenen. Man sieht an Stelle eines solchen, 
wie eine Lücke im Gewebe imponierend, nur ein paar Zellreste und Ganglienzellen. 
Auffallend sind die Kerne. Sie sind, wie schon in dem früheren Präparat erwähnt, 
auffallend groß, zeigen keine Kernstruktur, eine breite Membran und relativ 
kleine Kernkörperchen. Mitunter erscheint der Kern viel mehr getroffen als die 
Ganglienzelle. Auch hier sind wieder viel verkehrt stehende Zellen, besonders in 
den tieferen Schichten. Die VI. Schichte ist bei genauerem Zusehen stärker ge- 
troffen als die anderen Schichten. Es bedarf einer sehr genauen Untersuchung, um 
die kleinen Ausfälle kennen zu lernen. Man erkennt sie am besten daran, daB 
mitten. unter gut gefärbten Ganglienzellen sich eine oder die andere blasse Zelle 
findet, daneben Zelltrümmer. Auch die scheinbar normalen Zellen zeigen nicht 
das Tigroid der Norm entsprechend. Sie sind mehr homogenisiert, aber zeigen 
keinerlei Schwellung. 

Markfasern: Hier fehlt die tangentiale Faserschichte und die superradiüren 
Flechtwerke, auch die interradiären sind auffallend gelichtet, weniger an der Kuppe, 
mehr an den Seitenteilen, so daß die Baillargerschen Streifen sehr deutlich hervor- 
treten. ۱ 

Areal 9. 


Pia: Die Pia ist sehr dicht infiltriert, die Molekularschichte erscheint hier 
fast wie im Status spongiosus, nur ist der Status spongiosus sehr feinmaschig. 

Zellveránderungen: Die Ganglienzellen zeigen hier viel größere Ausfälle 
als in allen bisherigen Präparaten. Diese Ausfälle treffen hier die II. Schichte und 
die IIJ., weniger die tiefen Schichten. Sie sind an den vorderen Abhängen reicher 
als an den hinteren Abhängen. Auch die Kuppe ist noch stark getroffen. Hier 
sind die Ausfälle in der II. Schichte sehr deutlich charakterisiert durch das Auf- 
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treten der schon erwähnten Zellreste. Die Ganglienzellen selbst sind nicht ge- 
schwollen. Sie blassen ab, bekommen ein Innengitter, das bricht entzwei, wobei 
der etwas geblähte Spitzenfortsatz am längsten erhalten bleibt. Die reaktive Glia 
ist ebenfalls blaß. Die erhaltenen Ganglienzellen erscheinen gleichfalls ohne deut- 
liches Tigroid. Es ist immer der gleiche Vorgang. Zelltod, absolut nicht ent- 
sprechende (iliareaktion bei vollständigem Fehlen eines deutlichen Abbaues. Das 
wichtigste bei dem Prozeß ist, daß es sich immer nur um einzelne Zellindividuen 
handelt, die zugrunde gehen, hie und da auf diese Weise eine große Anzahl kleinster 
Herdchen entstehen, die man eigentlich auf eine bestimmte Schichte nicht be- 
schränkt findet. Aber man kann doch sagen, daß die III. und VI. Schiehte eigentlich 
am stärksten getroffen sind und in diesem Areal auch die II. Schichte. Ferner ist 
es auffällig, wie viele Ganglienzellen sich hier im Marklager befinden, 

Markfasern: Wie vorher. 

Glia und GefüBe zeigen eine relativ geringfügige Reaktion, wenn auch 
nicht geleugnet werden kann, daB die Gliakerne eine nicht unwesentliche Ver- 
mehrung aufweisen. 

Areal 10. 


Pia: Die Pia ist hier etwas weniger breit, aber genau so infiltriert wie früher. 
Die Molekularschichte zeigt wiederum eine Art Status spongiosus. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen hier sehr starke 
Ausfälle. Die II. und II]. Schichte sind stärker getroffen als die inneren Schichten. 
Die IV. Schichte jedoch und auch die inneren Schichten zeigen herdweise Auf- 
hellungen. Aber sie reichen nicht an die Ausfälle der II. und III. Schichte. Hier 
ist die Entstehung der Ausfälle sehr gut zu verfolgen. Es ist immer der gleiche 
Vorgang mit der Abblassung, dem Größerwerden des Kernes, der Rarefikation und 
dem merkwürdigen spongiósen Gliagerüst in der Tiefe, das schattenhaft angedeutet, 
den Vergleich mit Spinnwebennetzen rechtfertigt, in dessen Maschen die Ganglien- 
zellreste, wie die Fliegen in dem Netz gefangen erscheinen. 

Markfasern: Auch hier ist eine Reaktion im Sinne einer Phagozytose nicht 
zu sehen. Die tangentiale Faserschichte ist kaum vorhanden, die superradiüren 
Flechtwerke sehr schlecht, die interradiären sehr mangelhaft entwickelt, so daB 
die Baillargerschen Streifen sehr deutlich hervortreten. 

Glia: Hier ist die Glia vielleicht etwas stürker gewuchert. Die Reaktion ist 
entschieden deutlicher als in anderen Gebieten. 


Areal 11. 

Pia: Die Pia ist etwas zarter, aber das Infiltrat wie früher. Die Molekular- 
schichte ist etwas kernreicher. 

Zellveránderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen wieder die II. und 
III. Schichte affiziert, aber nicht so wie in dem eben geschilderten Gebiet. Auch 
die inneren Schichten zeigen nur ganz wenig Defekte. Auch hier ziemlich oft 
Ganglienzellen im Mark. 

Markfasern: Die Markfasern dagegen zeigen groBe Ausfálle. Die tangentialen 
Fasern fehlen, auch in den Flechtwerken starke Lichtungen. 
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Areal 44, 


Pia: Die Pia ist ziemlich verdickt. Das Infiltrat ist hier besonders an der 
Innenseite stark, die Reaktion der Molekularschichte ist äußerst gering. Sie ist 
etwas breiter, kernreicher als in den früheren Schnitten. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellen zeigen deutliche Ausfälle, die 
sowohl die II., besonders aber die III. Schichte treffen. Man kann deutlich sehen, 
daß diese Ausfälle sich an den Seiten stärker auswirken als in der Kuppe der 
Windungen, ferner daß sie um ein zentrales Gefäß herum gelegt sind. Der Charakter 
der Ausfälle ist der gleiche wie früher. Ein Schwund der Ganglienzellen durch Ab- 
blassen, Rarefikation, Abbrechen der Fortsätze, ein Auftreten ganz blasser Glia- 
zellen mit einem deutlichen Netz, dazwischen scheinbar gut erhaltene Ganglien- 
zellen, ohne jedoch eine deutliche Nißlstruktur erkennen zu lassen (Tafel II, Fig. 5). 
Auch die IV. Schichte hat gelitten, desgleichen die inneren Schichten, bei denen 
die Ausfälle sowohl die spindelförmigen als die Pyramidenzellen treffen. Auch 
hier sind wieder zahlreiche Ganglienzellen in der Markschichte. 

Markfasern: Das Weigertpräparat zeigt noch deutlichere Ausfälle, als es 
eigentlich dem Nißlpräparat entsprüche. Es sind die tangentialen Fasern kaum 
angedeutet, die superradiären und interradiären Flechtwerke auf gröbere Fasern 
beschränkt. Auch die Radien sind dünn. 

Glia: Hier ist die Gliareaktion eine sehr deutliche. Es sind zahlreiche freie 
Gliakerne im Gewebe. Auffällig ist, daß sie an den Gefäßen weniger zahlreich sind. 
Sie bilden kleine Häufchen ohne eine Knotenbildung zu zeigen. Ihre Vermehrung 
im Mark ist noch auffälliger. Auch die Gefäße sind stark erweitert, wandverdickt. 
Stellenweise sind die Erweiterungen fast wie aneurysmatisch. 


Areal ۰ 


Pia: Die Pia ist wie im Areal 44, die Molekularschichte desgleichen. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen Ausfälle wie im 
Areal 44, vielleicht in den äußeren Partien der VI. Schichte etwas deutlicher als 
im früheren Präparat. 

Markfasern: Auch das Markfaserbild ist analog dem vorigen mit vor- 
wiegendem Defekt der feinen Fasern. 

Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 46. 

Pia: Die Pia ist hier etwas weniger breit als im vorigen Areal, aber deutlich 
infiltriert. Die Molekularschichte zeigt hier wiederum ein spongiöses Aussehen. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen besonders starke 
Ausfälle, u. zw. ist es wiederum die III. Schichte, die solche Ausfälle erkennen läßt. 
Sie sind viel umfangreicher als in den Arealen, die bisher beschrieben wurden, aber 
im Charakter stimmen sie vollständig mit diesen überein (Tafel I, Fig.3). Die 
11. Schichte hat ebenfalls stark gelitten, dagegen die inneren Schichten wesentlich 
weniger. Auch hier ist die Kuppe weniger getroffen als die Seitenteile. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern fehlen vollständig, die superradiären 
Flechtwerke desgleichen. Die Streifen treten wohl hervor, aber auch nur in den 
gröberen Fasern. Im Mark selbst nichts Auffälliges. 

Glia und GefüBe wie früher. 
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Areal ۰ 


Pia: Hier ist die Pia wie im vorigen Präparat, an einzelnen Stellen sogar 
noch viel zarter. Auch das Infiltrat klingt hier ab, nur in den Sulci etwas dichter. 
Ödem der Rinde. 

Zellveränderungen: Das Zellbild zeigt ein analoges Verhalten wie in dem 
eben geschilderten Präparat, vielleicht nicht mit der gleichen Intensität, aber die 
Ausfälle an einzelnen Stellen sind sehr deutlich. An anderen Stellen wieder läßt 
das Bild kaum einen Ausfall erkennen. 

Markfasern: Das Weigertpräparat zeigt hier die tangentiale Faserschichte 
eher etwas besser erhalten, auch die interradiären Flechtwerke stellenweise. Ent- 
sprechend der schlechten Zellstruktur ist tatsächlich an einzelnen Stellen der Aus- 
fall stärker, an anderen weniger stark. 

Glia: Die Gliareaktion ist analog dem vorigen Areal. 


Areal 5. 


Pia: Hier ist die Pia wieder auffallend breit, das Infiltrat mäßig, vorwiegend 
Makrophagen. Die Molekularschichte ist spongiös. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind sehr gut erhalten. 
Die IV. Schichte fällt hier besonders durch ihre Intaktheit auf. Man kann in der 
II. und III. Schichte Herde wahrnehmen, aber keinesfalls vergleichbar mit denen 
im Stirnlappen. Auch in den tieferen Schichten sind kleine Ausfülle. Im groBen 
und ganzen aber ist das Zellbild hier nahezu der Norm entsprechend. 

Markfasern: Das Faserbild ist weniger gut, aber auch hier sieht man die 
tangentialen Fasern noch deutlich, auch die Flechtwerke zeigen sich erhalten, 
wenn auch gelichtet. 

Glia: Gliareaktion ziemlich stark. Auch hier im Marke Ganglienzellen. 


Areal 7. 


Pia: Die Pia ist etwas weniger verdickt als in dem vorigen Prüparat aber 
deutlich infiltriert. Die Molekularschichte identisch. 

Zellveránderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen sich auch hier sehr 
gut erhalten. Die Ausfälle sind keineswegs so beträchtlich wie im Stirnlappen, 
nur in den Windungsabhängen an einer Stelle Ausfälle deutlicher. Diese treffen 
die III. und die IV. Schichte und ziehen durch die Schichten durch. 

Markfasern: Das Faserbild ist dementsprechend auch hier wieder ein 
besseres als im Stirnlappen. 

Glia und Gefäße wie früher. 

Areal 39. 

Pia: Die Pia etwas verbreitert, dicht infiltriert, die Molekularschichte 
identisch dem vorigen Präparat. 

Zellveránderungen: Die Ganglienzellschichten sind hier wieder etwas 
mehr gelichtet, besonders die IIT. Schichte, aber auch die IV. Schichte und die VI. 
zeigen focale Ausfälle. Im Charakter sind die Veränderungen gleich den früheren. 

Markfasern: Das Faserwerk ist hier besser erhalten als im Frontallappen, 
indem sowohl die tangentialen Fasern als auch Flechtwerke vorhanden sind. 

Glia und GefüBe wie früher. 
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Areal 40. 


Pia: Die Pia ist hier besonders stark infiltriert, auch Makrophagen. Man sieht 
auch einzelne große weite (Gefäße in der Pia. Die Molekularschichte ist ganz 
spongiös. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen sehr große Aus- 
fälle. Hier ist die II. Schichte fast vollständig zerstört. Es sind nur mehr Zelltorsi 
zu sehen und in der III. Schichte sind große Ausfälle bemerkbar (Tafel I, Fig. 1). 
Auch in der IV. und VI. Schichte sind große Defekte. Die erhaltenen Zellen zeigen 
keineswegs gute Tinktion. Hier sind die Kuppe und Seitenteile getroffen, die 
Seitenteile aber deutlich stärker als die Kuppe. 

Markfasern: Hier fehlen die tangentialen Fasern bis auf geringe Reste und 
die Aufhellung in den interradiären und superradiären Flechtwerken ist sehr stark, 
doch sind die tangentialen Fasern besser erhalten als die Flechtwerke (Tafel II, 
Fig. 4). 

Glia: Die Gliareaktion ist hier nicht stärker als in den anderen Partien. 
Um die Gefäße etwas Ödem, nur daß hier an den Gefäßen die Glia vielleicht etwas 
dichter ist als sonst. Aber ein Exsudat aus den Gefäßen ist nirgends zu sehen. 
Der palisadenförmige Gliabesatz tritt auch an den Gefäßen des Marks hervor, 
wo die Gliareaktion noch deutlicher ist als in der grauen Substanz. 


Areal 19. 

Pia: Die Pia ist hier auffallend zart, wenn auch infiltriert. Auch die Molekular- 
schichte zeigt nichts besonderes. Dagegen sind die Gefäße in der Pia auffallend weit. 

Zellveränderungen: Das Zellbild läßt Ausfälle erkennen, die die II. und 
III. Schichte besonders treffen. Aber es sind focale Ausfälle von nicht beträcht- 
licher Intensität. Stellenweise ist das Bild ganz der Norm entsprechend. 

Markfasern: Dem entspricht auch das Faserbild, das hier die tangentialen 
Fasern und auch die Flechtwerke deutlicher hervortreten läßt als bisher. 

(ilia: Gliareaktion und Gefäße wie früher. 


Areal 18 und 17. 


Pia: Die Pia über Areal 18 ist so zart, daß sie fast an die normale gemahnt. 
Das gleiche bei Areal 17, man kann aber deutlich auch hier die Infiltration bemerken. 

Zellveränderungen: Hier ist das Zellbild ausgezeichnet erhalten u. zw. 
weniger im Areal 18, wo noch einzelne Ausfälle in der III. Schichte bemerkbar 
sind. Fast intakt dagegen ist 17, wo man von Ausfällen kaum reden kann. Ferner 
sieht man auch hier bei genauerem Zusehen, daß eine Reihe von Zellen zugrunde 
gegangen sind. 

Markfasern: Der guten Entwicklung von 18 und 17 in bezug auf die Zellen 
entspricht auch das Faserbild, das bei 17 fast der Norm gleicht. Besonders deutlich 
tritt der Vieque d’Azyrsche Streifen hervor. 

Glia und GefaBe wie früher. 

Areal 43. 

Pia: Die Pia ist verbreitert, ziemlich stark infiltriert aber nur in den Furchen, 
über der Kuppe der Windungen schmal, ohne jedes Infiltrat. Die Molekularschichte 
ohne Besonderheiten. 
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Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen deutliche Ausfälle 
u. zw. die der II. Schichte erscheint von auBen wie arrodiert, die III. Schichte ist 
in ihren äußeren Teilen erhalten, in den inneren Teilen zeigt sie focale Lichtungen, 
die auf die IV. Schichte übergehen. Auch die VI. Schichte zeigt deutlich streifen- 
förmige Aufhellungen. Histologisch ist es das gewohnte Bild. Hier sind vielleicht 
die Veránderungen insofern ein wenig anders, als die Tinktion der Zellreste eine 
blassere ist. Man hat fast den Eindruck einer Koagulationsnekrose. 

Markfasern: Das Weigertprüparat zeigt die tangentialen Fasern angedeutet, 
die interradiáren Flechtwerke stellenweise lichter aber relativ gut erhalten, die 
superradiären Flechtwerke nur angedeutet. 

Glia: Die Gliareaktion ist an der Peripherie und auch in den tieferen Partien 
eine sehr lebhafte, besonders auch im Mark, wo sich wieder Ganglienzellen finden. 
Es findet sich auch hier an den GefüBen ein Gliabesatz. 

GefüBe: Die GefüBe selbst zeigen die Endothelien geblüht, die Media ab- 
geblaßt, im ganzen verbreitert. 


Areal 41, 42 und 22. 


Pia: Die Pia ist stellenweise abgerissen, wo sie erhalten ist, zeigt sich jedoch 
eine ziemliche Verbreiterung mit deutlichen Kernen im Innern. Die Schnittfiihrung 
ist infolge der Zusammenlegung der drei Windungen nicht überall gleichmäßig. 

Zellveränderungen: Bei Areal 41 ist die Stellung der Zellen am wenigsten 
vertikal auf die Windungsrichtung, doch kann man hier schwere Ausfälle an der 
II. und III. Schichte feststellen. Man sieht auch in den tieferen Schichten Ausfälle 
(Tafel III, Fig. 10) und jene bereits geschilderten schweren Kernblähungen. 
Das Areal 42 ist besser getroffen. Hier zeigt sich tatsächlich auch die II. und 
III. Schichte mächtig gestört. Die Ausfälle zeigen den bekannten Charakter. Sie 
treffen außer der II. und III. Schichte vor allen Dingen auch die tieferen Schichten 
in ihren äußeren Partien. Auch Areal 22 ist dort, wo es an das Areal 42 stoBt, 
nicht getroffen. Erst die Seitenteile zeigen sich besser getroffen und auffälliger- 
weise sind auch die Ausfälle nicht so mächtig wie im Areal 42. Hier sind wieder 
die bekannten sehr stark abgeblaßten Ganglienzellreste sichtbar (Tafel IV, Fig. 10). 

Markfasern: Das Faserpräparat dieses Gebietes zeigt große Ausfälle in der 
tangentialen Schichte, im super- und interradiären Flechtwerk. Wie gesagt, ist 
auch hier das Areal 22 besser erhalten als 41 und 42. . 

Glia: Die Gliareaktion ist eine ziemlich intensive. im Mark wieder Ganglien- 
zellen. 

Gefäße: Wie früher. 


Areal 21. 


Pia: Die Pia ist mäßig breit, nur stellenweise stark infiltriert. Glióse Rinden- 
schichte, spongiös. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind gut erhalten. Deut- 
liche Ausfälle der III. Schichte in der Mitte (Tafel IV, Fig. 11), stellenweise auch 
in der IV. und VI. Die letzteren sehr deutlich. Hier ist der pathologische Prozeß 
ausgezeichnet erkennbar. Er spielt sich in der gewohnten Weise mit Abblassung 
und Abbrechen der Zellen ab und jenem feinen kaum kennbaren Glianetz. 


Lu —-——c 
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Markfasern: Die tangentiale Faserschichte ist stellenweise ganz gut er- 
halten, die superradiären Flechtwerke fehlen, die interradiären sind schwach, die 
Radien gut. 

Glia- und Gefäßreaktion wie früher. 


Areal 20. 

Pia: Die Pia zart, ziemlich stark infiltriert. Die Molekularschichte cribrös. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind gut erhalten, die 
Ausfälle aber sehr deutlich von mittlerer Intensität, hier besonders schwer in der 
VI. Schichte. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern sind sehr gut erhalten, die super- 
radiären fehlen, die interradiären deutlicher, aber auch nicht sonderlich gut. 

Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 37. 

Pia: Pia verbreitert, weite strotzend mit Blut gefüllte Gefäße. Das Infiltrat 
ziemlich beträchtlich. Die Molekularschichte dicht. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen Aufhellungen in 
der III. und VI. sowie den inneren Schichten. Hier sind wieder deutliche Ganglien- 
zellen im Mark. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern sind hier wieder rarefiziert, die 
superradiären Flechtwerke fehlen, die interradiären sehr aufgehellt. 

Glia: Die Gliareaktion sehr stark. 

Gefäße: Wie früher. 

Areal 38. 

Pia: Die Pia wie früher, Molekularschichte desgleichen. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen sich hier sehr gut 
erhalten. Die Ausfälle sind deutlich in der III. Schichte, aber auch in der VI.Schichte, 
diesmal in den áuBeren Partien. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte ist recht gut erhalten, die 
superradiären Flechtwerke kaum angedeutet, der Baillargersche Streifen tritt sehr 
deutlich hervor, die interradiären Flechtwerke verschmächtigt. 


Areal 31. 

Pia: Pia mäßig verbreitert aber deutlich infiltriert. Die Molekularschichte 
ziemlich breit, hier zellreicher. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen wieder Ausfälle in 
der II. und III., deutlich in IV. und VI. Die Ausfälle sind unregelmäßig in dem 
ganzen Areal verstreut und betreffen hier die Seiten mehr wie die Kuppe. 

Markfasern: hier die tangentialen Fasern sehr rarefiziert, desgleichen die 
Flechtwerke. 

Gia: Die Gliareaktion ist hier sehr deutlich. 


Areal 23. 
Pia: Pia wie früher, Molekularschichte schmal aber sehr ۰ 
Zellveránderungen: Hier sind starke Ausfälle in der III. Schichte, die 
eroBe Lücken zeigt, merkwürdig wiederum nur an der Seite, weniger an der Kuppe 
der Windung. 
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Markfasern: Die Markfasern sind nicht sonderlich gut gefärbt, zeigen aber 
deutlich in der Kuppe die tangentialen Systeme und besonders auch die Flecht- 
werke. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 24 und 33. 

Pia: Die Pia ist infiltriert, stellenweise abgerissen. 

Zellveränderungen: Im Areal 24 sind die Ganglienzellschichten sehr gut 
erhalten. Man sieht zwar Ausfälle, aber sie sind focal. Im Areal 33 dagegen sind 
die Ausfälle exzessiv stark, besonders dort, wo es an das Areal 24 stößt. Sie treffen 
die III. Schichte. 

Markfasern: Es zeigt sich, daB im Areal 24 tangentiale Fasern vorhanden 
sind, die in 33 fehlen, aber sonst sind in beiden Arealen die Flechtwerke nicht gut 
gefärbt. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 32. 

Pia: Die Pia ist mäßig breit, deutlich infiltriert. Die Molekularschichte 
nicht verbreitert, zellreicher als normal. 

Zellveränderungen: In der III. und II. Schichte sind deutliche Ausfälle 
gleichmáBig über der ganzen Rinde. Die tieferen Schichten sind hier freier. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte ist kaum angedeutet, Flecht- 
werke sind aufgehellt aber die dickeren Fasern in ihnen sind vollstándig erhalten, 
die Radien normal. 

Glia: Die Gliareaktion ist hier besonders deutlich. Es ist wiederum an den 
kleineren Gefäßen Gliabesatz, an den größeren jedoch nicht. Hier leichtes Ödem 
um die Gefäße, besonders im Mark ist die Glia angereichert. 


Areal 25. 

Pia: Die Pia ist abgerissen, wo sie vorhanden, auffallend zart und wenig 
infiltriert. Die Molekularschichte ist mäßig breit. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen sich hier merk- 
würdig gut erhalten. Ausfälle sind eben angedeutet. Sie gehen durch sämtliche 
Schichten, aber sie sind nur auf ein ganz kleines Areal beschränkt. Hie und da 
auch lokalisierte Ausfälle in der III. Schichte. Die Affektion ist aber im Ver- 
hältnis zu den anderen affizierten Gebieten sehr gering. 

Markfasern: Man sieht deutlich die tangentialen Fasern nach innen von 
einer ziemlich derben Rindenschichte, während die Flechtwerke sehr aufgehellt 
erscheinen. 

Glia: Die Gliareaktion ist nur eine mäßige. 


Areal 26, 29 und 30. 


Pia: Auch hier ist die Pia zart. Es fehlt fast vollständig die Infiltration auf 
26 und 29, erst 30 zeigt wieder eine Verbreiterung über dem Sulcus mit einem 
dichteren Infiltrat, nicht zu vergleichen mit den bisher beschriebenen Infiltraten. 
Die Molekularschichte ist etwas breiter. 
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Zellveránderungen: Die Ausfälle sind so, daB Areal 26 relativ gut erhalten 
ist, wenn auch gelegentlich kleine Defekte merkbar sind, aber im großen und 
ganzen sehr gering. Das Areal 29 ist etwas intensiver affiziert, Areal 30 am merk- 
barsten, aber auch nicht so, wie auf der lateralen Seite. 

Markfasern: Das spricht sich auch im Faserbilde aus, indem die tangentialen 
Fasern in 26 tadellos, in 29 und 30 aber auch viel besser als früher erhalten sind. 
Auch die superradiären Flechtwerke und die interradiären sind sehr gut erhalten. 

Glia: Dem entspricht auch die Gliareaktion, die hier eine relativ gering- 
fügige ist. Die Gefäße dagegen zeigen Hyperämie und deutliche Verbreiterung in 
der Wand. 

Areal 35 und ۰ 

Pia: Die Pia ist auch hier zart, nur in den Sulci etwas dicker und infiltriert. 
An der Oberfläche kann man stellenweise kaum erkennen, daß eine Infiltration 
vorliegt. 

Zellveränderungen: Das Zellbild ist sehr gut erhalten. Es sind lokali- 
sierte Ausfälle im Areal 27 etwas mehr als in 35, aber in beiden deutlich, sowohl 
die III. als auch die VI. Schichte in ihren äußeren Teil treffend. 


Markfasern: Das Faserbild ist ähnlich dem vorigen Präparat. 
Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 36. 


Pia: Die Pia ist zart, die Molekularschichte mäßig breit. 

Zellveränderungen: Die Ausfälle wie eben beschrieben, vielleicht sogar 
ein wenig stärker, besonders die III. Schichte hat hier mehr gelitten. 

Markfasern: Das spricht sich auch im Faserbilde aus, indem die tangen- 
tiale Faserschichte hier besonders gut gefärbt ist. die Flechtwerke aber eine Auf- 
hellung zeigen. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 28 und 34. 


Pia: Während über dem Areal 28 die Pia zart ist, ist sie über 34 verbreitert 
und dicht infiltriert. Es ist ein großer Kontrast in dem Verhalten der Pia. Die 
Molekularschichte ist breit, ziemlich gliareich. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigenimAreal28in den über- 
flächlichen Zellhaufen relativ wenig Veränderungen, dagegen in den der Ill. Schichte 
entsprechenden Lagen kann man deutliche Veränderungen wahrnehmen, besonders 
die Zellverminderung. Auch in den inneren Schichten ist eine solche Verminderung 
zu sehen. Für das Areal 34 gilt ähnliches, nur etwas stärker ausgesprochen und auch 
hier ist im großen und ganzen das Zellbild besser erhalten wie in der lateralen 
Oberfläche. 

Markfasern: Interessant ist, daß die Fasern im Areal 28 auch nur fleck- 
weise eine Aufhellung in der tangentialen Faserschicht zeigen, im Areal 34 sind sie 
relativ gut erhalten. 

(ilia: Glia und Gefäße wie früher. 


Das Hirnrindenbild bei Schizophrenie. 81 


Areal 13. 


Pia: Die Pia ist abgerissen, die Molekularschichte fibrös, lückig. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen in II und III deut- 
liche, in VI weniger deutliche Ausfälle der gewohnten Art. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern sind dürftig, auch die Flechtwerke 
desgleichen. | 

Glia: Die Gliareaktion ist etwas stärker wie früher. 


Areal 14. 


Pia: Die Pia ist hier nur stellenweise erhalten, infiltriert. Die Molekularschichte 
sehr breit, fibrös. 

Zellveranderungen: Die Ganglienzellschichten sind viel stärker affiziert 
als im Areal 13. Die III. Schichte zeigt vielfach Ausfälle. Auch die IV. und ۰ 
Schichte sind hier affiziert. | 

Markfasern: Die tangentialen Fasern sind hier nicht sehr deutlich erhalten, 
auch die Flechtwerke zeigen deutliche Rarefikation. 

Glia: Die Gliareaktion ist wieder etwas stärker. 


Areal 52. 


Pia: Die Pia ist abgerissen, die Molekularschichte breit. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind auffallend gut erhalten, 
doch zeigen sich auch hier focal an einzelnen Stellen Ausfälle in der IJ. und III. 
Schichte. Die IV. Schichte ist dagegen sehr gut erhalten. In der VI. Schichte sieht 
man wieder einzelne Ausfälle. | 

Markfasern: Die tangentialen Fasern sind sehr deutlich erhalten, auch die 
Flechtwerke sind hier besser erhalten als in dem eben beschriebenen Schnitt, ebenso 
die interradiären und superradiären Flechtwerke. Im großen und ganzen ist die 
Affektion dieses Gebietes eine sehr geringe. | 


Fall 3. H. M., 34jährige Frau. Sie wurde am 3. Juni 1922 mit der Diagnose 
Hebephrenie aufgenommen. Schwer fixierbar, zeitlich nicht, örtlich annähernd 
orientiert. Klagen über Schmerzen, scheinbare Halluzinationen. Sie sei schon lange 
krank im Kopf. Intelligenzfragen werden läppisch beantwortet, ist meist ruhelos, 
hört. ihre Angehörigen reden, masturbiert viel, spricht unzusammenhängend. Auch 
haptische Halluzinationen und olfactorische hat sie. Die Gerichtskommission 
konstatiert Dementia praecox mit vorgeschrittener Geistesabschwächung. Seit 
1923 bettlägerig, schwer tuberkulös, geht an einer Pneumonie am 1. Okt. 1923 
zugrunde. 


Areal 1. 2,3. 

Fall 3. | 

Pia: Die Pia ist sehr stark verbreitert, auffallend geringes Infiltrat. Die 
Molekularschichte mäßig breit, ziemlich kernreich, besonders im Areal 1. 

Zellveránderungen: Die Ganglienzellschichten sind sehr gut erhalten. 
Nur auf der Kuppe der Windung sieht man einzelne Ausfälle. In der Schichte der 
mittleren Pyramiden jedoch sind diese Ausfälle ganz unbedeutend. Sie finden sich 
im Areal 1 stärker, in 2 sieht man sie eben noch, indem man die abgeblaßten Zellen 

Arbeiten aus dem Wr. neurol. Inst. XXVI. Bd. 1. Heft. : 6 
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deutlich wahrnimmt. In 3 sind sie am geringsten. Die molekulare und die inneren 
Schichten sind hier fast vollständig verschont. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern sind sehr gut erhalten, auch die 
superradiären Flechtwerke zeigen sich relativ gut, ebenso die interradiären, die 
Streifen sind sehr deutlich. 

Glia: Reiche zelluläre Gliareaktion im Gewebe. Es kommt nirgend zu einer 
Knötchenbildung. An den Gefäßen ist die Glia nicht besonders vermehrt. 

Gefäße: Die Gefäße sind dickwandiger als es dem Alter entspricht; eine 
Sklerose der Wand jedoch ist nicht vorhanden. Im Mark einzelne Ganglienzellen. 


Areal 4. 


Pia: Auch hier ist die Pia sehr verbreitert, aber lockerer als vorhin und 
etwas mehr infiltriert, Makrophagen. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind gut erhalten, aber 
hier sind die Ausfälle stärker als im Areal 1, 2, 3, und zwar treffen sie vorwiegend 
die III. Schichte bis in die tieferen Lagen. Verkehrt stehende Pyramidenzellen in 
der V. Schichte, auch in den innersten Schichten (VI.) einige kleine Herdchen. 

Markfasern: Das Faserbild zeigt hier eher im superradiären Flechtwerk 
Aufhellungen, auch interradiär sind die Aufhellungen stärker als vorher. 

Glia: Die Gliareaktion ist relativ gering. 

Gefäße: Die Gefäße wie früher. 


Areal 6. 


Pia: Die Pia enthält sehr weite GefüBe mit Blut gefüllt; sie ist locker, ziemlich 
stark verbreitert. Die Molekularschichte sehr kernreich. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen hier viel gröbere 
Ausfälle als früher. Sie gehen bis VI. durch, und zwar sind alle Schichten betroffen, 
am stärksten jedoch wieder die III. Schichte. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte ist sehr dürftig, die super- 
radiären Flechtwerke fehlen, auch die interradiären sind sehr aufgehellt. Der 
Streifen ist jedoch erhalten (Tafel VI, Fig. 15). 

Glia: Glia und Gefäße ohne Besonderheiten. 


Areal ۰ 


Pia: Pia wie im Areal 6, die Molekularschichte auffallend breit, höckerig, 
ziemlich kernreich. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten ähnlich wie im Areal 6. 
Auch hier gehen die Ausfälle durch alle Lagen. Sie sind aber an den einzelnen Stellen 
nicht besonders intensiv, indem noch immer Ganglienzellen erhalten bleiben. Aber 
man sieht sehr viele Zelltorsi; die Zellveränderung ist die bekannte. Interessant 
ist, daß hier die IV. und die VI. Schichte ziemlich stark gelitten hat. Man sieht 
gerade in der VI. und IV. Schichte deutliche Herdbildungen. 

Glia: Glia und Gefäße wie vordem. 


Areal 9. 


Pia: Auch hier ist die Pia ziemlich breit, strotzend mit Blut gefüllt, kern- 
reicher, die Molekularschichte ebenfalls ziemlich kernreich. 
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Zellveránderungen: Die Ganglienzellschichten sind hauptsächlich in der 
III. Schichte, aber nur stellenweise, getroffen, weniger die IV. und ۰ 

Markfasern: Die tangentialen Fasern fehlen, die Flechtwerke sind hier 
auffallend aufgehellt; hier auch ein perivaskulärer fleckweiser Markausfall 
(Tafel VI, Fig. 16). 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. - 


Areal 10. 


Pia: Die Pia etwas weniger breit wie vorher, die Molekularschichte wie früher. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen wieder ziemlich 
starke Defekte bis nach innen. Am meisten betroffen sind die II. und III. Schichte, 
aber auch die VI. zeigt deutliche Ausfälle (Tafel I, IV, Fig. 2 und 12). 

Markfasern: Dem entspricht auch die tangentiale Faserschicht, die voll- 
ständig fehlt, auch die Flechtwerke sind nahezu vollständig geschwunden. 

Glia: Die Gliareaktion ist hier vielleicht eine stärkere, besonders die freien 
Zellen im Gewebe sind sehr stark. Die IV. Schichte ist stellenweise ganz substituiert 
durch Gliazellen, wodurch ihr Ausfall cachiert wird. 

) ۵18 Be: Gefäße wie früher. 


Areal 11. 


Pia: Die Pia ist hier wesentlich zarter, stellenweise eigentlich ganz der Norm 
entsprechend, wenn sie nicht etwas kernreicher wäre. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen ein analoges Bild 
wie in dem vorigen Präparat. Auch hier sind wieder mächtige Ausfälle in der 
III. Schichte, vorwiegend die Kuppe und die Seitenteile betreffend. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern fehlen, auch die Flechtwerke nahezu 
vollständig entmarkt. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 44, 


Pia: Hier ist die Pia wieder verbreitert, locker gefiigtes Bindegewebe, kern- 
arm. Die Molekularschichte ist maBig breit, kernreich. 

Zellveránderungen: Hier sind die Ausfälle stellenweise sehr weitgehende, 
stellenweise jedoch weniger; aber immerhin gehören sie zu den.stärksten bisher 
beschriebenen. Auffällig ist die relative Intaktheit der inneren Schichten, während 
die III. Schichte wieder stark gelitten hat. Auch hier kann man in der IV. Schichte 
zahlreiche kleine Herdchen und schwer degenerierte Zellen finden. Bei genauerer 
Untersuchung sieht man jedoch sehr deutliche Herde. Man sieht ferner, daß in 
der III. Schichte die scheinbar intakten Zellen gleichfalls schwer gelitten haben 
und ihr Tigroid nicht mehr deutlich erkennen lassen. Sie sind nicht geschwollen 
aber homogenisiert und zeigen die schon bekannten großen aufgeblähten Kerne. 

Markfasern: Auch hier ist das Faserbild sehr dürftig. Es sind zwar tangen- 
tiale Fasern angedeutet, die Flechtwerke aber fehlen bis auf die diekeren Fasern 
der Streifen. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


6* 
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Areal 45. 


Pia: Die Pia wieder etwas schmäler, die Molekularschichte sehr kernreich. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen an der Kuppe fast 
normales Verhalten, an den Seiten jedoch große Ausfälle, die bis in die tiefsten 
Schichten gehen. Die IV. und V. Schichte sind eigentlich immer am besten erhalten, 
obwohl man in IV bei näherem Zusehen deutlich die Vermehrung der Gliakerne 
und das Auftreten von Herden sehen kann. Die Zellen selbst sind allenthalben 
geschädigt. j 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte fehlt, die super- und inter- 
radiären Flechtwerke sehr aufgehellt, die Streifen jedoch, soweit die dickeren 
Fasern in Frage kommen, gut erhalten. 


Areal 46. 


Pia: Die Pia ist etwas verbreitert, die Molekularschichte fibrös und kern- 
reich. 

Zellveränderungen: Hier sind die Ausfälle an den Seiten nur stellenweise, 
so wie in dem vorigen Präparat. Aber immerhin noch sehr beträchtlich. Sie sind 
vorwiegend in der III. Schichte, lassen sich aber in den anderen Schichten nicht 
vermissen. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte spärlich vorhanden, die super- 
radiären Flechtwerke fehlen, die interradiären sind sehr gelichtet. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 47. 


Pia: Die Pia zarter als vorher, die Molekularschichte ziemlich breit, fibrös 
und kernreich. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen wiederum deutliche 
Ausfälle, und zwar ziemlich schwere. Die III. Schichte ist stellenweise fast ganz 
vernichtet, die II. Schichte ebenfalls, während die IV. den Eindruck des Erhalten- 
seins macht infolge der zahlreichen Gliakerne. Die V. Schichte ist am besten er- 
halten, die VI. Schichte dagegen zeigt wiederum Aufhellungen, und zwar sehr weit- 
gehende. Es handelt sich um focale Ausfälle, d. h. rundliche oder längliche 
Herde, umringt von einem Kreis noch relativ intakter Zellen, die aber auch bei 
năherem Zusehen ihre Defekte erkennen lassen. 

Markfasern: Im Faserbild zeigt sich, daß in den tangentialen Fasern deut- 
lich die gröberen Fasern erhalten sind, die superradiären sind sehr gelichtet, auch 
die interradiären Flechtwerke zeigen starke Lichtungen. 

Glia: Die Gliaverhältnisse sind so wie früher. 

Gefäße: Die Gefäße sind strotzend mit Blut gefüllt. 


Areal 5. 
Pia: Die Pia ist locker verbreitert, die Molekularschichte sehr kernreich. 
Zellverinderungen: Die Ganglienzellschichten sind hier besonders gut 
erhalten. Man sieht zwar kleinste Ausfälle in der III. Schichte, aber sie sind nicht 
im entferntesten an jene reichend, die im Stirnlappen gefunden wurden. Dagegen 
finden sich Ganglienzellen in der Markschichte. 
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Markfasern: Die Markfasern sind auffallend gut erhalten inklusive der 
tangentialen Fasern und den Flechtwerken. 
Glia: Die Gliareaktion ist eine lebhafte, besonders zellulär. 


Areal ۰ 


Pia: Die Pia locker, ziemlich stark verbreitert, die Molekularschichte ebenfalls 
breit und kernreich. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind etwas weniger gut 
erhalten als in dem vorigen Präparat, indem die III. Schichte bereits einige Herde 
zeigt, aber noch relativ bescheidenen Umfanges. 

Markfasern: Auch die Faserschichte ist nicht so gut erhalten wie im Areal 5. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 

Areal 39. 

Pia: Die Pia ist hier zarter, die Gefäße weit, strotzend mit Blut gefüllt, die 
Molekularschichte wie früher. 

Zellveränderungen: Die Zellschichten sind hier stellenweise viel inten- 
siver getroffen als im vorigen Präparat. Stellenweise sind sie aber intakt. 

Markfasern: Es ist nun interessant zu sehen, daß auch die tangentialen 
Fasern bald intakt, bald ganz verschwunden sind. Auch die Flechtwerke zeigen 
sehr starke Aufhellungen, gleichfalls focal. 

Glia: Gliareaktion und Gefäße wie früher. 


Areal 40. 


Pia: Die Pia wie früher, die Molekularschichte breiter als früher. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen ziemlich beträcht- 
liche Ausfälle und die erhaltenen kleinen und mittleren Zellen zeigen ziemlich 
schwere Veränderungen. Die Ausfälle betreffen die III. Schichte, aber hier auch 
die VI. Schichte ganz deutlich. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern sind gut erhalten, die Fléchtwerke, 
auch die interradiären, jedoch aufgehellt. 

Areal 19. 

Pia: Die Pia und Molekularschichte wie früher. 

“ellverinderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen nur in der III. 
Schichte stellenweise Aufhellungen, ebenso einzelne in der VI. Schichte. Sonst ist 
hier das Zellbild relativ gut erhalten. 

Markfasern: Auch das Faserbild ist ganz gut erhalten. Trotz der etwas 
weniger scharfen Fürbung sieht man die tangentialen Fasern ganz deutlich, ebenso 
die Flechtwerke. 

Glia: Glia- und Gefäßreaktion in bescheidenen Grenzen. 


Areal 17 und 18. 
Pia: Die Pia ist hier auffallend zart, fast der Norm entsprechend, die Mole- 
kularschichte breit, aber nicht zellreich. 
Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind hier sehr gut erhalten. 
Man kann aber auch hier im Areal 18 in der III. Schichte deutliche Ausfälle wahr- 
nehmen. Es ist hier entschieden das Schichtenbild am besten erhalten. 
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Markfasern: Auch die tangentialen Fasern und die Flechtwerke sind aus- 
gezeichnet erhalten, der Vicqu d’Azyrsche Streifen sehr deutlich und dicht, wie 
der Norm entsprechend. | 

Glia: Glia- und Gefäßreaktion entsprechend. 


Areal 43. 


Pia: Pia sehr breit, locker, die Molekularschichte mäßig breit, nicht sehr 
zellreich, etwas Üdem,. 

Zellveránderungen: Ganglienzellschichten deutlich erhalten. Aber hier 
sind wieder etwas stärkere Ausfälle und diese treffen die III. Schichte, aber auch 
die inneren Schichten, besonders die VI. Schichte zeigt hier einen besonderen 
Gliareichtum. 

Markfasern: Demzufolge sind auch die tangentialen Fasern sehr wenig 
dicht, die Streifen wohl deutlich, aber die Flechtwerke entschieden aufgehellt, 
besonders 01:6 ۰ 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 41. 


Pia: Die Pia abgerissen, Molekularschichte wie früher. 

Zellveränderungen: Hier ist das Zellbild besonders gut erhalten. Die 
Lücken weniger wie im Areal 43. Man kann auch hier, wenn auch kleine Herde 
in der III. Schichte deutlich sind, von einem normalen Verhalten sprechen. Auch 
hier sind wieder Ganglienzellen mitten in der Molekularschichte wahrzunehmen. 

Markfasern: Das Faserbild ist nicht so deutlich. Man kann aber trotzdem 
sehen, daß die tangentialen Fasern erhalten sind. 


: Areal 42 und 22. 


Pia: Die Pia abgerissen, wo sie vorhanden, ist sie hier nicht infiltriert, und 
sichtlich verbreitert. Die Molekularschichte ist breit, nicht sonderlich kernreich, 
nur an einzelnen Stellen. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen Lichtungen, und 
zwar vorwiegend in der III. Schichte, aber auch in der VI. Schichte in den äußeren 
Partien deutliche Lichtungen. 

Markfasern: Die Fasern sind nicht besonders gut gefärbt. 

Glia: Die Gliareaktion ist eine relativ starke. 


Areal ۰ 


Pia: Die Pia ist hier ebenfalls verbreitert, stärker infiltriert wie früher. Die 
Molekularschichte sehr kernreich. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen hier wieder schwere 
Ausfälle, und zwar sind sie hauptsächlich in der III. Schichte deutlich, in den inneren 
Schichten hier weniger deutlich. 

Markfasern: Die Faserfärbung ist unscharf. Man kann hier eine Streifen- 
bildung erkennen aber von den Flechtwerken nicht viel. 


Das Hirnrindenbild bei Schizophrenie. 87 


Areal 20. 

Pia: Die Pia ist hier verbreitert, locker gefügtes Bindegewebe, Molekular- 
schicht breit, mittlerer Kernreichtum. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind besser erhalten. 
Hier ist die III. Schichte weniger getroffen als im vorigen Präparat, aber immerhin 
deutlich. Die inneren Schichten sind relativ gut vorhanden. 

Markfasern: Die Faserfärbung ist hier besser als früher, die tangentialen 
Fasern erhalten, die Flechtwerke gelichtet. 


Areal 37. 


Pia: Die Pia ist stellenweise stark verbreitert, stellenweise aber zart. Die 
Verbreiterung ist eigentlich eine mehr fibröse. Die Molekularschichte zeigt reichlich 
Zellen und ist ziemlich breit. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten erweisen sich als nicht 
unbeträchtlich affiziert; es ist vielleicht ein mittlerer Grad der Affektion. Am 
meisten getroffen ist die III. Schichte, aber auch die VI. Es ist auch hier wieder 
ein focales Ergriffensein, aber die Zellverödung erreicht keinen besonders hohen 
Grad. 

Markfasern: Das Weigertbild zeigt die tangentiale Faserschicht relativ 
gut erhalten, die Flechtwerke weniger gut. Die super- und interradiären Flechtwerke 
haben besonders gelitten. 

Glia: Die Glia ist ziemlich zellreich. 

Gefäße: GefáBe wie früher (s. Areal 17). 


Areal 38. 


Pia: Die Pia verbreitert und hier etwas kernreicher, besonders an den Ge- 
fäßen. Die Molekularschichte dicht, auch ziemlich kernreich. Die Oberfläche des 
Gehirns ist hóckerig. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind ähnlich wie im Areal 37, 
nur daß vielleicht in der III. Schichte die Ausfälle reichlicher sind. Das gilt aber 
nur für eine ganz kleine Stelle. An einer anderen ist wieder das Bild ziemlich dem 
Areal 37 entsprechend. 

Markfasern: Das gilt auch für die Fasern, wobei allerdings die Schicht- 
fürbung des Präparates eine Beurteilung nicht zuläßt. 

Glia: Glia und GefáBe wie früher. 


Areal 31. 


Pia: Die Pia ist zart, die Molekularschichte schmal und sehr kernreich. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen ein analoges Ver- 
halten wie im Areal 37, vielleicht ein wenig intensiver in der VI. Schichte. Hier sieht 
man deutlich die zusammensinternden Zellen in Gruppen. Mitten unter normalen 
Zellen ist so eine Gruppe, die abblaBt. Auch in der IV. Schichte sind einzelne 
solcher Partien. 

Markfasern: Am Weigertpräparat ist die tangentiale Faserschichte mehr 
gelichtet als früher. die superradiären Flechtwerke ebenfalls, die interradiüren 
Flechtwerke sind aber deutlich vorhanden. 
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Glia: Die Glia ist unendlich zellreich. Man kann besonders in der Markschichte 
auch an den Gefäßen hie und da Zellen sehen, die extravasierten entsprechen 
könnten. Sie sind lymphoid, stellenweise auch plasmatisch. 


Areal 23. 


Pia: Die Pia ist hier stellenweise sehr zart, die Molekularschichte jedoch sehr 
kernreich. | 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen hier mäßige Aus- 
fälle in der III. Schichte, auch in den tieferen Schichten, besonders in den äußeren 
Partien. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen stärkere Lichtungen. Auch in den 
tangentialen Fasern ist die Lichtung eine relativ beträchtliche. 


Areal 33 und 24. 


Pia: Die Pia ist hier wieder etwas breiter, ziemlich kernreich, besonders in 
den inneren Partien. Die Molekularschichte ist breit, auch kernreich, die Gefäße 
in der Pia dickwandig und weit. 

Zellveränderungen: Das Areal 24 ist weniger affiziert als 33, aber in 
beiden Partien sind die Herde eigentlich relativ geringfügig, man kann sie aber 
deutlich erkennen. 

Markfasern: Das Faserbild zeigt hier wohl die Flechtwerke, aber sehr ge- 
lichtet, doch ist es möglich, daß ein Teil wegdifferenziert ist, trotzdem das Präparat 
sehr gut gelungen ist. Auch die Radien sind sehr dünn. 


Areal 32. 


Pia: Pia wie früher, Molekularschichte desgleichen. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind sehr gut erhalten. 
Auch hier sind Ausfälle, aber sie sind kaum nennenswert. Sie treffen nur einzelne 
kleine Partien der III. Schicht und sind kenntlich an den eigentümlichen zugrunde 
gehenden Ganglienzellen. Auffallend ist wieder die große Anzahl von Ganglienzellen 
im Mark. Es ist besät von Ganglienzellen, die entsprechend der Lage der Fasern 
spindelförmig sind. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschicht ist hier auffallend gelichtet, des- 
gleichen die Flechtwerke, wo nur die gröberen Fasern deutlich vorhanden sind, 
aber auch die feineren, wenn auch spärlicher. | 


Areal 25. 


Pia: Die Pia ist locker aber verbreitert, die Molekularschichte sehr dicht 
fibrös aber auch zellreich. ` 

Zellveránderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen in der II. und 
III. Schichte deutliche Ausfälle. Die tieferen Schichten sind zellreicher aber auch 
sie lassen Ausfälle erkennen. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschicht zeigt nur die inneren Fasern 
intakt, die Radien sind gut erhalten, die Flechtwerke fehlen. 

Glia: Glia und GefüBe wie früher. 
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Areal 26, 29 und 30. 


Pia: Die Pia ist hier zarter, die Molekularschichte breit, kernreich, am 
breitesten im Areal 30. i 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind im Areal 26, 29 und 
30 affiziert, wobei in 26 die III. Schichte aber auch die VI. Schichte gelitten haben. 
Auch für Areal 29 gilt ein gleiches. Im Areal 30 sind die tieferen Schichten etwas 
besser erhalten als die III. Schichte. 

Markfasern: Die Faserfärbung zeigt Lichtungen in den tangentialen Fasern, 
die Streifen sind aber relativ gut erhalten, die Flechtwerke sind stark aufgehellt. 

Glia: Hier ist die Glia auffallend kernreich. Man sieht Häufchen von Glia- 
kernen frei im Gewebe und neuronophag tätig. Man sieht ferner an Stelle der aus- 
gefallenen Zellen Gliakerne. Auch im Mark sind die Gliakerne sehr reichlich, 
ebenso wie im Mark die Ganglienzellen. 


Areal 27, 35 und 36. 


Pia: Hier ist die Pia wieder etwas stärker infiltriert, über 27 auffallend wenig, 
dagegen über 35 und 36 verbreitert. Die Molekularschichte über 27 ist breit, kern- 
reich, weniger breit und weniger kernreich über 35 und 36. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen ‘in 27 mäßige Aus- 
fälle, in 35 sind die Ausfälle etwas stärker, ebenso in 36. Sie treffen hier nur die 
HI. Schichte. 

Markfasern: Das Faserbild ist relativ gut erhalten, indem die tangentialen 
Fasern sich sehr gut erhalten erweisen, nur in 35 und 36 fehlen die inter- und super- 
radiären Flechtwerke. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 34 und 28. 


Pia: Die Pia, soweit vorhanden, verbreitert, mäßig infiltriert, die Molekular- 
schichte breit, sehr kernreich. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen sich, soweit die 
Sinnesschichten in Frage kommen, nahezu normal erhalten. Hier sind die Ausfälle 
sehr spärlich. 

Markfasern: Auch das Faserbild entspricht nahezu der Norm, trotzdem 
die Färbung nicht besonders gut gelungen ist. 

Glia: Die Glia ist ziemlich angereichert. 


Areal 13, 


Pia: Die Pia ist hier abgerissen, Molekularschichte dicht, nicht besonders 
kernreich. 

Zellveránderungen: Die Ganglienzellschichten sind ausgezeichnet er- 
halten. Man sieht nur stellenweise ein paar Ausfälle. 

Markfasern: Das Faserbild entspricht dem Zellbild, indem auch hier die 
tangentialen Fasern und super- und interradiären Flechtwerke sehr gut erhalten 
sind. 

Glia: Glia und Gefäße zeigen eine mäßige Reaktion. 
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Areal 14. 


Pia: Die Pia abgerissen, die Molekularschichte breit. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschigchten zeigen hier viel größere 
Ausfälle als im Areal 13, besonders in der 111, Schichte, aber auch in den tieferen 
Schichten sind solche zu sehen. Auch die Ganglienzellen im Mark sind hier sehr 
reichlich an den GefaBen, die sehr weit und klaffend sind. Hie und da Rundzellen 
im perivaskulärem Raum. 

Markfasern: Das Faserbild ist viel schlechter als im Areal 13, indem sowohl 
die tangentialen Fasern als die Flechtwerke nahezu vollständig fehlen. 


Areal 52. 
Pia: Die Pia abgerissen, die Molekularschichte mäßig breit. 
Zellveränderungen: Die Gauglienzellschichten sind hier ziemlich gut 
erhalten, vielleicht an einer Stelle in der III. Schichte Dehiszenzen. 
Markfasern: Auch die Fasern sind hier besser erhalten, als in dem vorigen 
Präparat, besonders die Flechtwerke. 
Glia: Glia und Gefäße zeigen hier gleiche Reaktion. 


Fall 4. H. Ph. 49 Jahre alte Frau. Im Jahre 1900 Verwirrtheit. Beachtungs- 
ideen, örtlich mangelhaft orientiert, Sensibilität etwas herabgesetzt, Steigerung 
der Reflexe. In der Anstalt Stimmenhören, ängstlich, auch Gesichtstáuschungen. 
Gelegentlich leicht erotisch. Auffällige Salivation. 1903 wurde sie in die Anstalt 
aufgenommen. Zunehmend kritiklos, starker Intelligenzdefekt, zeitweilig unrein. 
Die Verblódung nimmt mehr und mehr zu. Im Jahre 1920 neuerdings gehemmt. 
apathisch. Gelegentlich wieder auf Fragen korrekt antwortend. Am 2. Okt. 1923 
Exitus an Tuberkulose mit Myokardaffektation. 


Areal 1, 2 und 3. 


Fall 4. Pia: Die Pia ist verbreitert. nicht verwachsen, fibrös. Die Mole- 
kularschichte breit, sklerotisch. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind gut erhalten. Lokali- 
sierte Ausfälle sind am meisten noch im Areal 2 vorhanden, u. zw. in den äußeren 
Partien der III. und VI. Schichte aber äußerst spärlich. Deutliche Ganglienzellen 
im Mark. Die erhaltenen Zellen sind in ihrer Struktur wenig verändert. Die 
VI. Schichte ist mehr geschädigt als die äußeren Schichten. 

Markfasern: Die Markfasern sind relativ gut erhalten, sowohl die tangen- 
tialen Fasern als auch die Flechtwerke. Eine Aufhellung ist vielleicht nur im 
superradiären Flechtwerk und auch hier nur stellenweise zu erkennen. 

Glia: Die Glia ist zellulär deutlich vermehrt. 

Gefäße: Die Gefäße sind etwas sklerotisch. 


Areal 4. 


Pia: Die Pia verbreitert. locker gefügt, die lee schmiiler als 
früher. etwas kernreicher, deutlich sklerotisch. 

Zellveránderungen: Hier sind die Veränderungen in den Ganglienzell- 
schichten viel deutlicher. Schon die Il. Schichte zeigt Ausfälle, ebenso die 
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III. Schichte, auch sind die Ganglienzellen nicht mehr so gut gefärbt, die Riesen- 
pyramiden dagegen sind vollständig normal. In der VI. Schichte sieht man 
wiederum deutliche Ausfälle, mehr in den äußeren Partien. Die Zellen sind eher 
verkleinert als vergrößert, zeigen nicht das Bild der Sklerose, sondern der Grund 
der Zelle ist hell. Kernfalten sind deutlich. Überhaupt scheint der Kern mehr 
gelitten zu haben wie die Zellen. Man sieht eine Zusammensinterung des Kern- 
chromatins. Die Spitzenfortsätze treten deutlich in Erscheinung. Sie sind dann 
etwas gebläht. In anderen Zellen wiederum zeigt sich Netzbildung, während die 
größeren Zellen ein normales Verhalten erkennen lassen. Vielfach sieht man auch 
verkehrt gestellte Pyramidenzellen. Aber der Prozeß ist kein genereller, er ist 
lokalisiert. 

Markfasern: Auch hier ist eine deutliche Färbung der tangentialen Fasern 
zu sehen. Die super- und interradiären Flechtwerke sind auch sehr gut gefärbt, 
nur stellenweise finden sich an den ersteren Ausfälle. 

Glia: Die Glia ist zellulär vermehrt. 

Gefäße: Die Gefäße sind etwas sklerotisch. 


Areal 6. 


Pia: Die Pia ist hier zarter als früher, von der Unterlage abgehoben, die 
Gefäße der Pia sind etwas ۰ 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen sich analog wie im 
Areal 4, vielleicht daB dieses Areal noch etwas stärker affiziert ist als das frühere, 
und daß auch die Ausfälle in der III. Schichte etwas ausgiebiger sind. Aber sie 
sind nicht so lokalisiert sondern mehr diffus. 

Markfasern: Das Faserbild ist hier wesentlich schlechter als früher. Schon 
die tangentialen Fasern sind rudimentär, von den Flechtwerken sind die gröberen 
Fasern erhalten, die feineren fehlen. 

Glia: Die Gliareaktion ist hier identisch mit jener im Areal 4. Zu erwähnen 
sind noch die Ganglienzellen im Mark, die sich überall finden. 


Areal 8. 


Pia: Die Pia ist hier wohl eine Spur verbreitert, aber nicht zu vergleichen 
mit jener im Areal 1, 2 und 3. Die Molekularschichte ist etwas breiter, sklerotisch, 
höckerig. 

Zellveränderungen: Die (ianglienzellschichten sind relativ gut erhalten. 
Hier sind schon lokalisierte Ausfälle sichtbar, hauptsächlich in der Ill. Schichte, 
weniger in der VI. Schichte. 

Markfasern: Die Fasern sind eine Spur besser gefärbt als im Areal 6, aber 
auch noch deutlich die Lichtung der Flechtwerke aufweisend. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 9. 


Dieses Areal ist gleich Areal 8, nur eine Spur vorgeschrittener erkrankt. 
Glia: Glia und GefáBe wie früher. 
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Areal 10. 

Zellveränderungen: Hier sind die Ausfälle in der Ganglienzellschichte 
wesentlich stärker als früher. Die Lücken in der III. Schichte sind sehr beträchtlich, 
auch in der VI. Schichte finden sich die Lücken, aber unvergleichbar denen der 
III. Schichte. Auch in der 11, Schichte sind die Zellen schwer verändert. 

Markfasern: Dem entspricht auch das Faserbild, indem fast ein vollständiges 
Fehlen der feinen Fasern zu konstatieren ist. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 11. 
Dieses Areal ist gleich dem Areal 10. 


Areal 44. 
Pia: Die Pia ist etwas breiter, die Molekularschichte sklerotisch. 
Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten wie im Areal 11. Ziemlich 
tiefgehende Ausfälle. Das gilt besonders für die III. Schichte. 
Markfasern: Die tangentialen Fasern sind angedeutet, die Streifen ganz 
gut erhalten, die Flechtwerke dagegen schwer aufgehellt. 


Areal ۰ 
Pia: Pia locker gefügt, breiter. Sklerose der Molekularschichte. 
Zellveránderungen: Auch hier lokalisierte Ausfälle in der III. Schichte 
deutlich. Die übrigen Schichten sind infolge der Schnittrichtung nicht so gut zu 


beurteilen. 
Markfasern: Das Faserbild nähert sich wieder mehr jener im Areal 11. 


Areal 46. 

Pia: Die Pia ist breit, locker gefügt, die Molekularschichte sklerotisch. 

Zellveränderungen: In den Ganglienzellschichten zeigen sich hier wieder 
schwerere Ausfälle an Zellen der III. Schichte mehr nach innen und auch die 
IV. Schichte läßt Ausfälle erkennen, weniger die VJ. Schichte in ihren äußeren 
Partien. 

Markfasern: Das Faserpräparat ist gleich dem vorigen, nur sind die 
tangentialen Fasern noch schlechter gefärbt. 


Areal 47. 

Pia: Die Pia ist eher zart, die Molekularschichte sklerotisch. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen deutliche Ausfälle 
ähnlich dem vorigen Präparat, aber nicht so intensiv. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte ist hier auffallend gut, aller- 
dings nur stellenweise, dagegen die Flechtwerke sowohl die super- als auch inter- 
radiären sehr markarm. Nur die Streifen zeigen sich gut gefärbt. 

Glia: Glia und Gefäße unverändert. 


Areal 5. 
Pia: Die Pia locker verbreitert, hier etwas kernreicher, aber ohne Infiltrat. 
Die Molekularschichte mäßig breit, kernarm. 
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Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind sehr gut erhalten. 
Von gröberen Ausfällen ist hier kaum etwas wahrzunehmen. Die Zellen selbst 
zeigen sich, soweit die größeren Exemplare in Frage kommen, gut erhalten, doch 
sieht man bei den kleineren stellenweise schwere Degeneration bis zum Ausfall. 
Das gilt für die äußeren Teile der III. Schichte. Auch in der VI. Schichte kann man 
schwere Zellschädigungen an einzelnen Exemplaren wahrnehmen. Auffallend 
wieder die reiche Anzahl von spindelförmigen Ganglienzellen im Mark. 

Markfasern: Das Faserpräparat zeigt sich relativ gut gefärbt, auch die 
Flechtwerke und die Streifen. 

Glia: Die Gliavermehrung ist hier eine relativ geringfügige, die Gefäße 
zeigen ein perivaskuläres Ödem und leichte Sklerose. 


Areal 7. 

Pia: Die Pia und Molekularschichte gleich Areal 5. 

Zellveränderungen: Hier sind in den Ganglienzellschichten wieder größere 
Ausfälle zu konstatieren, indem in der III. Schichte wieder die typischen Loch- 
bildungen sichtbar sind, weniger in der VI. Schichte. 

Markfasern: Dem entspricht auch das Faserbild, das hier die superradiären 
Flechtwerke kaum, die interradiären sehr gelichtet zeigt, ebenso die tangentialen 
Fasern. 

Glia: Glia und Gefäße zeigen nichts besonderes. 


Areal 39. 


Pia: Pia zart, die Molekularschichte breit, kernarm. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten wie im Areal 7, aber in 
der VI. Schichte sieht man hier Aufhellungen. Aber der Prozeß ist nicht so weit 
vorgeschritten. 

Markfasern: Dasselbe gilt für die Fasern. 

Glia: Glia und GefüBe wie früher. 


Areal 40. 

Pia: Die Pia eher zart, die Molekularschichte sklerotisch. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen gröbere Ausfälle, 
besonders in der III. Schichte sieht man solche, die IV. Schichte ist viel besser, 
auch die VI. Schichte ist zellärmer als in den früheren Präparaten. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern sind vorhanden, die Flechtwerke 
sehr aufgehellt, die Radien normal. 

Glia: Glia und Gefäße unverändert. 


Areal 19. 


Pia: Pia zart bis auf eine Randpartie, wo sie etwas dicker ist. Die Molekular- 
schichte etwas sklerotisch. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen eine streifenförmige 
Anordnung, d. h. vertikale Streifen und deutliche Ausfälle in der III. Schichte gegen 
die IV. Schichte hin. Die Ausfälle in der Tiefe sind wesentlich geringer. 

Markfasern: Es ist auffällig, daß die Faserfärbung hier eine relativ gute ist, 
obwohl Lichtungen unverkennbar sind. 
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Areal 18 und 17. 


Pia: Die Pia ist zart, die Molekularschichte ein wenig sklerotisch. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen sich hier wesentlich 
besser erhalten als in dem vorigen Schnitt. Man kann bei 17 überhaupt nicht von 
Ausfall sprechen, bei 18 sind die Ausfälle relativ geringfügig. 

Markfasern: Auch das Faserbild entspricht nahezu vollständig der Norm. 


Areal 43. 


Pia: Die Pia ist abgerissen, die Molekularschichte wie früher. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind sehr gut erhalten, 
jedoch finden sich in der III. Schichte hier deutlichere Ausfälle. Auch die 
VI. Schichte zeigt stellenweise etwas von Ausfällen. 

Markfasern: Die Fasern sind auffällig gut erhalten, nur wenige stellen- 
weise Lichtungen in den Flechtwerken. 


Areal 41, 42 und 22. 


Pia: Die Pia, soweit erhalten, ist nicht sonderlich verdickt, nur auf 22 eine 
Spur dicker. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen in 41 Lichtungs- 
bezirke, in 42 weniger, in 22 wieder mehr. Aber im großen und ganzen sind hier 
die Lichtungsbezirke sehr geringfügig. Besonders die IV. Schichte zeigt sich sehr 
gut erhalten und auch die ۷۰ und VI. sind deutlich, nur in der VI. Schichte finden 
sich wiederum stellenweise kleine Lichtungen. Das gilt mehr für 42 und 22 als 
für 41. 

Markfasern: Am besten sind die Fasern erhalten. Im Areal 41 weniger 
gut, in 42 besser, und am schlechtesten in 22. Es ist auffällig, daß diese Faser- 
defekte vorwiegend wiederum die superradiären Flechtwerke in erster Linie treffen. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 21. 


Pia: Die Pia ist relativ zart, die Molekularschichte breit, kernarm. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen hier wieder größere 
Ausfälle in der III. Schichte, weniger deutlich in der VI. Schichte. In der 
III. Schichte ist es immer nur die mittlere, weniger auch die äußere Partie der 
Schichte, die affiziert ist. 

Markfasern: Die Faserfärbung zeigt hier wieder das Bild der schweren 
Veränderung. Die tangentialen Fasern sind schütter, die superradiären Flecht- 
werke kaum angedeutet, die interradiären aufgehellt. Die Streifen sind deutlich 
sichtbar. 


Areal 20. 


Pia: Die Pia ist zart, nur stellenweise etwas breiter, die Molekularschichte 
schmal, ohne Besonderheiten. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten dagegen zeigen große 
Ausfälle in der 111, Schichte, u. zw. sind die Ausfälle über das ganze Areal verstreut. 
Die V. Schichte ist relativ gut, auch die VI. zeigt wieder Ausfälle. 
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Markfasern: Dem entspricht auch das Faserbild. Von den tangentialen 
Fasern sind nur die alleräußersten vorhanden, die superradiären Flechtwerke ganz 
dünn, die interradiären ganz aufgehellt, selbst die Radien sind hier etwas zarter. 


Areal ۰ 


Pia: Pia zart, Molekularschichte etwas kernreicher, breit. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen mäßig starke Aus- 
fälle in der 111, Schichte, stellenweise sind diese stärker. Die Ganglienzellen in 
der V. Schichte sind wieder sehr deutlich, auch in der VI. Schichte. Diesmal sind 
die Ausfälle mehr nach innen zu. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern sind ganz deutlich, auch die super- 
radiären Flechtwerke angedeutet, aber sehr defekt. Man sieht auch hier, daß sie 
stellenweise stark affiziert sind, stellenweise besser erhalten. Das gleiche gilt für 
die interradiären Flechtwerke. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 38. 


Pia: Die Pia zart, die Molekularschichte breit, etwas sklerotisch. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind stärker affiziert als 
im Areal 37. Hier sind die Ausfälle auch in der II. Schichte sehr stark. Die inneren 
Schichten sind wesentlich besser erhalten als die äußeren. 

Markfasern: Das kommt auch im Faserbild zum Ausdruck. Die tangen- 
tialen Fasern sind ganz gut entwickelt, die Flechtwerke sehr aufgehellt. 


Areal 31. 


Dieses Areal steht zwischen Areal 37 und 38, sowohl in bezug auf die Zellen 
als auch Fasern. Hier sind die interradiären Flechtwerke stärker getroffen als die 
superradiären. 


Areal 23. 


Pia: Die Pia zart, die Molekularschichte breit, etwas sklerotisch. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen deutliche Ausfälle 
in der IL, III. auch in der VI. Schichte, aber immerhin ist der Zellreichtum hier 
ein beträchtlicher, beträchtlicher als in den anderen Fällen. 

Markfasern: Das Faserbild zeigt eher Ausfülle als das Zellbild, besonders 
in den Flechtwerken. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 33 und 24. 


Pia: Auffüllig breite, dickwandige GefáBe in der Pia, die abgerissen ist. 
Sklerose der Molekularschichte. 

Zellveránderungen: Ausfälle sind sehr undeutlich, in der III. Schichte 
aber nur stellenweise wahrzunehmen, in 33 ebenso wie in 24. 

Markfasern: Die Fasern sind schlecht gefärbt, doch kann man die Ausfälle 
in den feineren Fasern deutlich erkennen. 


96 Dr. Inasaburo Naito. 


Areal 32. 


Pia: Die Pia ist hier etwas breiter, die glióse Rindenschichte sehr stark 
verbreitert, die Molekularschichte sklerotisch. 

Zellveränderungen: In den Ganglienzellschichten sind nur stellenweise 
Ausfälle wahrnehmbar. Auch sie treffen hier die III., aber auch die VI. Schichte. 

Markfasern: Das Faserbild zeigt die gewohnten Verhältnisse. Die feineren 
Fasern sind zerstört, die gröberen in den Streifen erhalten. Auch die Radien sind 
erhalten. 


Areal 25. 


Zellveränderungen: Dieses Areal verhält sich wie das eben geschilderte. 
Es ist auffällig, daß hier die focalen Ausfälle in der III. Schichte sehr deutlich sind. 
Die inneren Schichten sind hier auffallend gut. Nur an einer Stelle sind deutliche 
Ausfälle. Auch hier wieder zahlreiche Ganglienzellen im Mark. 

Markfasern: Auffällig bei relativ guten tangentialen Fasern das Fehlen 
der Flechtwerke. 


Areal 26, 29 und 30. 


Pia: Die Pia ist etwas verbreitert, weite, strotzend gefüllte (iefäße. Die 
Molekularschichte ist ein wenig sklerotisch. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind hier wie überall gut 
erhalten. Die Ausfälle sind nicht sonderlich groß, in 26 vielleicht am stärksten. 
Sie sind an der gewohnten Stelle und treffen hauptsächlich die III. und VI. Schichte. - 

Markfasern: Die Markfasern zeigen hier eine mangelhafte Färbung. 26 zeigt 
eine ganz schüttere tangentiale Faserschichte, sehr dünne Radien, kaum an- 
gedeutete Streifen. Im Areal 29 deutliche Streifen und schon deutlichere Flecht- 
werke, in 30 gleichfalls deutliche Streifen, auch die Flechtwerke sind hier deut- 
licher, doch sind die tangentialen Fasern hier weniger deutlich. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 27 und 35. 


Zellveränderungen: Diese beiden Areale zeigen sehr starke Ausfälle in 
den Ganglienzellschichten der II. und III. Schichte. 

Markfasern: Auch die Fasern zeigen starke Ausfälle. doch sind die 
Radien gut erhalten. 


Areal 36. 


Dieses Areal ist gleich dem vorigen. Die tangentialen Fasern sind nur ein 
wenig besser erhalten. 


Areal 28 und 34. 


Pia: Die Pia ist hier zart, die Gefäße allerdings sehr weit, die Molekular- 
schichte etwas breiter als normal, sklerotisch. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen keine wesentlichen 
Ausfälle, besonders die spezifischen Schichten. Nur die unter den oberflächlichen 
Häuten befindliche Schichte zeigt Ausfälle. Besonders die innere Schichte ist aus- 
nehmend gut erhalten. Das gilt für 34 wie für 28. 
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Markfasern: Merkwürdig ist, daß die Fasern hier weniger gut gefärbt sind, 
besser noch in 28 als in 34. Man sieht deutliche Lichtungen (Artefact ?). 


Areal 13. 


Pia: Die Pia fehlt, Molekularschichte mäßig breit. sklerotisch. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen sich sehr gut er- 
halten. Deutliche Ausfälle in der III. Schichte. In den tieferen Schichten fehlen 
diese Ausfälle. 

Markfasern: Das Faserbild zeigt deutliche Aufhellungen in den Flecht- 
werken, die aber trotzdem überall vorhanden sind. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 14. 


Die Molekularschichte sklerotischer als in den früheren Präparaten. 

Zellveränderungen: Die Zellausfälle sind hier entschieden stärker sowohl 
in der 111, als auch in der II. Schichte. 

Markfasern: Das Faserbild zeigt kaum die tangentialen Fasern, die Flecht- 
werke ganz aufgehellt, nicht einmal die Streifen sind hier deutlich. Auch die Radien 
sind sehr dünn. 

Areal 52. 


Zellveränderungen: Hier ist das Bild nicht wesentlich verschieden gegen- 
über den anderen. Auch hier sind deutliche Ausfälle in der III. Schichte erkennbar; 
ähnliches im Ammonshorn (Tafel 11], Fig. 8). 

Markfasern: Das Faserbild dagegen ist wesentlich besser und nähert sich 
fast der Norm. 


Die folgenden Fälle stammen alle aus der Landesirrenanstalt Salzburg. Wir 
verdanken die Überlassung dem seinerzeitigen Direktor, Herrn Hofrat Schweig- 
hofer. 

Fall 5. G.M., 70 Jahre alt. Seit 1909 in der Anstalt. War immer etwas 
imbecil. In der Anstalt selbst verwirrt, desorientiert, jammert, schreit, deutliche 
Halluzinationen, maniriert. Es treten Schwindelgefühle auf. Die Kranke erliegt 
ihrem Marasmus im Jahre 1914. 


Areal 1, 2, 3. 


Pia: Die Pia ist etwas verbreitert, eng mit der gliösen Rindenschichte ver- 
backen. Hier sind deutlich kammförmige Durchwachsungen. Auch Corp. amyl. 
finden sich in der Molekularschichte, die in ihren Teilen etwas kernreicher ist als 
normal. Auch die Pia ist etwas kernreicher. Es ist ein deutlicher Reizzustand vor- 
handen. 

Zellveränderungen: Zellausfalle sind vorwiegend in der III. Schichte, 
wobei aber die großen Zellen ganz gut erhalten sind, ferner aber in der VI. Schichte. 
Zwischen der V. und VI. Schichte ist ein breites Spatium. Die feineren Strukturen 
der Ganglienzellveränderung lassen sich an diesem Präparat nicht erkennen. Jeden- 
falls sieht man keine auffällige Sklerose. 

Markfasern: Im Weigertpräparat sind die Flechtwerke relativ gut erhalten. 
Sie zeigen zwar Lichtungen, aber keine sehr beträchtlichen. Die Baillargerschen 

Arbeiten aus dem Wr. neurol. Inst. XXVI. Bd. 1. Heft. 7 
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Streifen sind deutlich, die Radien sehr dünn, die tangentialen Fasern fehlen (Menin- 
gitis). 

Glia: Die Glia zeigt zellulär eine ziemlich starke Vermehrung. Das tritt sowohl 
an den Gefäßen als auch frei im Gewebe hervor, wo sich eine deutliche Neurono- 
phagie zeigt. 

GefüBe: Die Gefäße sind sklerotisch. 


Areal 4. 


Pia: Die Pia ist verbreitert, dicht gefügte Molekularschichte, keine Ver- 
wachsungen, sehr zellreich. 

Zellveränderungen: Die III. Schichte zeigt deutliche Ausfälle. Hier sieht ` 
man den Charakter der Ausfälle schon besser; es handelt sich nicht so sehr um senile 
Veränderung als vielmehr um Abblassung und Dendritenverdickung. Die Dendriten 
sind auffallend geschwollen, blassen ab, während die Schwellung der Zelle selbst 
kaum kenntlich ist. Dagegen sieht man in der Zelle ein unendlich feines Netz. 
Der Kern solcher Zellen ist meist stark gebläht, gar nicht im Verhältnis zur Blähung 
der Zellen. Hier sieht man auch Kernwandhyperchromatosen. Auch das Kern- 
körperchen ist manchmal größer als es der Norm entspricht. Das Kernchromatin 
fehlt. Solche Zellveränderungen sind herdweise in fast allen Schichten zu sehen. 
Der Ausfall trifft jedoch meist die III. Schichte. Die großen Ganglienzellen sind 
hier merkwürdig gut erhalten, auch was die Tigroide anlangt. Reichliche senile 
Plaques in der III. Schichte in deren äußeren Partien. Die senilen Plaques lassen deut- 
lich ihre Fortsetzung aus zahlreichen Gliakernen erkennen, die um eine homogene, 
tief dunkel gefärbte nekrotische Masse angeordnet sind. An einzelnen Stellen lassen 
die senilen Plaques sich an, wie die geschilderten Netze mit den abgebrochenen 
Dendriten, nur daß hier im Zentrum ein Verdichtungsherd sich findet. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern fehlen, die Flechtwerke zum Teil 
aufgehellt, besonders die superradiären; die Radien sind hier ebenfalls ziemlich 
schmal. 

Glia: Die Glia zeigt sich in mehrfacher Weise verändert. Zunächst sieht 
man in der Nähe der degenerierenden (ranglienzellen jene eigentümlichen zu- 
grundegehenden plasmatischen Gliazellen mit netzförmig verästelten Fortsätzen. 
Dann sieht man zahlreiche Gliakerne frei im Gewebe, neuronophagisch oder. auch 
an den Gefäßen. Man sieht hier nirgends eine Knötchenbildung, und schließlich 
sieht man die schon beschriebenen Drusen, die reichlich Gliakerne besonders in den 
Randpartien erkennen lassen. 

Gefäße: Die GefüBe sind dickwandig. 


Areal 6. 


Pia: Die Pia ist hier zarter als in dem vorigen Präparat. und nicht mit der 
Molekularschichte, die ähnlich ist wie früher, verwachsen. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen lokale Ausfälle. 
Hier ist vorwiegend die III. Schichte in den tieferen Teilen, teilweise auch die IV. 
und etwas die V. Schichte affiziert. Im großen und ganzen zeigen hier die Zellen 
ein sehr gutes Verhalten. In der II. Schichte sieht man einzelne sklerotische Ele- 
mente. Hier zeigen sich Übergänge der spinnwebigen Anordnung der Glia in Drusen. 
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Man kann deutlich die Zusammensetzung dieser Gebilde herleiten. Zumeist sind 
Gliazellen mit deutlich erhaltenen Kernen und netzigen Fortsätzen vorhanden, 
daneben liegen bereits zugrundegehende Ganglienzellen. Man sieht ferner, wie die 
Gliazellen auch im Kern abblassen und ebenso wie die Ganglienzellen zerfallen, und 
wie sich dann auf das Ganze neuronophagisch wirkende Rundzellen stürzen. 

Markfasern: Auch hier im Markscheidenbild sind die Flechtwerke relativ 
gut erhalten, die tangentialen Fasern fehlen, die Radien sind sehr dünn. 

Glia: Die Glia ist wie früher. 


Areal 8. 


Pia: Die Pia ist etwas verbreitert, deutlich infiltriert, nicht verwachsen. Die 
Molekularschichte ist faserreich und auch an der Peripherie sehr kernreich. 

Zellveránderungen: Die Ganglienzellschichten sind hier relativ gut er- 
halten. Ausfälle zeigen sich in der IJ. und III. Schichte in der Mitte und auch in 
der VI. Schichte ganz unregelmäßig über den Querschnitt verteilt, an anderen Stellen 
wieder in der IV. Schichte vollständig fehlend, also eine ganz unregelmäßige herd- 
weise Affektion an einem Querschnitt. 

Drusen fehlen hier, und zwar vollständig. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen das gewohnte Bild. Fehlen der tan- 
gentialen Schichte, Aufhellungen in den Flechtwerken, dünne Radien. 

Glia: Die Glia zeigt, wie erwähnt, keine Drusen, dagegen eine zelluläre Ver- 
mehrung. 

Gefäße: Hier ist ein besonderer Gefäßreichtum in die Augen fallend, der sich 
hauptsächlich auf die Kapillaren erstreckt. 


Areal 9. 

Pia: Die Pia ist wieder etwas verbreitert, aber nicht so breit wie früher. Die 
Molekularschichte etwas höckerig. 

Zellveränderungen: Die Färbung hat hier versagt, doch kann man an 
den intakten Stellen wieder erkennen, daß die Ausfälle hauptsächlich die III. Schichte 
betreffen. Es gibt hier Partien, wo selbst die groBen Zellen der III. Schichte aus- 
gefallen sind. 

Markfasern, Glia und (Gefäße wie früher. 


Areal 10. 

Pia: Die Pia ist auffallend zart, die GefüBe sind sehr reichlich und teilweise 
thrombosiert. Die Wände sind ganz homogen, in der Molekularschichte zahlreiche 
Corp. amyl. 

Zellveränderungen: Hier ist die schwere Schädigung der tieferen Partien 
der III. Schichte auffällig, wo die großen Zellen fast vollständig fehlen, und der 
äußeren Partien der VI. Schichte. Auch sonst lokale Ausfälle in den einzelnen 
Schichten. | 

Markfasern: Während die Baillargerschen Streifen ganz deutlich kenntlich 
sind, sind die interradiären Flechtwerke und die superradiären viel stärker auf- 
gehellt als früher. Die tangentialen Fasern fehlen. 

Glia: Glia wie früher. 

Vë 
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Areal 11. 


Pia: Die Pia ist verbreitert, sehr zellreich, die Molekularschichte etwas ver- 
breitert. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen große Lichtungs- 
bezirke, und zwar in der II. und III. Schichte, stellenweise auch in der IV. und VI. 
Schichte. Stellenweise ist wieder die Ganglienzellkonfiguration vollständig normal. 

Markfasern: Auffallende Entmarkung. Sogar die Radien sind vollständig 
entmarkt. Ganglienveränderungen im Sinne der Abblassung und Kernvermehrung 
häufiger als die Sklerose. 

Glia: Die Glia ist zellulär stark vermehrt, auch um die Gefäße ein Gliasaum. 
Neuronophagie im Gewebe. Auch plasmatische Gliazellen sind vorhanden. Hier 
ist die Reizung stellenweise so, daß sie fast einen entzündlichen Charakter an- 
nimmt. 

Areal 44. 


Pia: Die Pia zeigt deutliche Entzündung. Es sind lymphoide Elemente neben 
plasmatischen und Adventitiaelementen vorhanden, aber die Entzündung greift 
nicht über auf die Hirnsubstanz, selbst dort nicht, wo die Gefäße von der Pia ein- 
brechen. | 

Zellveränderungen: Das Rindenbild ist hier relativ gut erhalten. Man 
sieht aber doch auch hier in der III. Schichte wieder besonders starke Ausfälle, 
aber nur lokale, nicht diffuse. An anderen Stellen ist es wieder die VI. Schichte, die 
in ihren inneren Partien gelitten hat. Es sind immer nur kleine Inseln von Aus- 
fällen. 

Markfasern: Demgemäß sind auch die Fasern relativ gut erhalten, mehr 
an der Kuppe, weniger an den Seitenteilen. Man sieht wohl Lichtungen im inter- 
radiären Netzwerk, aber die Ausfälle sind keineswegs bedeutend. 


Areal 45. 


Pia: Die Pia ist stark verbreitert, Knochenplättchen in der Pia. Die Molekular- 
schichte ist ebenfalls verbreitert, fibrös, wenig zellreich. Das Infiltrat in der Pia 
ist hier weniger dicht als früher. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen das gewohnte Bild 
lokaler Ausfälle in allen Schichten, besonders auch in den inneren Schichten aber 
immer nur lokale. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen dementsprechend ebenfalls Ausfälle, 
die ziemlich hochgradig genannt werden müssen. 

Glia: Die Glia ist mehr zellulär als fibrillär vermehrt. 


Areal 46. 


Pia: Die Pia ist hier etwas zarter, die Molekularschichte kernreicher als früher. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind hier viel besser er- 
halten als früher. Es sind alle Schichten da, wenn auch Ausfälle unverkennbar sind. 
Diese betreffen die III. Schichte am stärksten. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen ein analoges Verhalten wie im Areal 4. 

Glia und Gefäße desgleichen. 
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Areal 47. 


Die Molekularschichte ist höckerig. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind hier wesentlich stärker 
getroffen als in den früheren Schnitten. Es fehlen hier ganze Flecken in der 
III. Schichte, aber auch in den tieferen Schichten. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern fehlen vollständig, die fleckweisen 
Ausfälle von Zellen sind auch im Markbild ersichtlich, indem auch hier Flecke 
fehlen, besonders in den Seitenteilen, weniger an der Kuppe. 

Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 5. 

Pia: Die Pia ist etwas verbreitert, aber ohne Infiltrat. Die Molekularschichte 
etwas kernreicher als normal. 

Zellveranderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen das gewohnte Bild. 
Die III. Schichte und die II. sehr zellarm, die inneren Schichten zellreich. In der 
VI. Schichte hie und da ein Ausfall. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern fehlen, die Flechtwerke sind eben- 
falls sehr reduziert. 

Glia und Gefäße wie ۰ 


Areal 7. 


Pia nur in den Furchen breit, an der Kuppe der Windung ziemlich schmal, 
keine Verwachsungen. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind relativ gut erhalten. 
Die Ausfälle sind wiederum mehr in der III. Schichte, aber hier auch in der ۰ 
entsprechend der Kuppe, am meisten. 

Markfasern: Die Fasern zeigen gleichfalls fleckenweise Entmarkung, ohne 
daB jedoch die Flecken einen großen Umfang einnehmen. 

Glia: Die Glia ist zellulär vermehrt, fibrillär desgleichen. 

Gefäße: Die Gefäße sind sklerotisch. 


Areal 39. 

Pia: Die Pia ist hier zart, Die Molekularschichte verbreitert. Corp. amyl. 
an der Oberfläche. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten lassen sich hier sehr deut- 
lich erkennen. Die Ausfälle sind hier nicht sehr gut sicherzustellen, doch kommt 
es in der IIT. Schichte und in der VI. gelegentlich zu solchen. 

Markfasern: Die Radien sind sehr zart, die superradiären Flechtwerke und 
die tangentialen Fasern fehlen, die interradiären Flechtwerke sind gelichtet. 

Glia und Gefäße wie früher. 


Areal] 40. 
Pia: Die Pia ist auffallend zart, die GefáBe in der Pia sklerotisch, mit dicken 
Wandungen. 
Zellveränderungen: Die Rinde zeigt einen beträchtlichen Zellreichtum, 
nur die II. Schichte, stellenweise auch die III. und wohl auch die VI. Schichte haben 
gelitten. Die IV. Schichte ist merkwürdig gut erhalfen. 
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Markfasern: Die Markfasern sind ebenfalls relativ gut erhalten, besonders 
die Flechtwerke. Nur die tangentialen Fasern und die superradiüren Flechtwerke 
fehlen. 

Glia und GefüBe wie früher. 


Areal 19. 


Pia: Hier ist die Pia auf einer Seite zart, auf der anderen breiter. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen aber beträchtliche 
Ausfálle in der II. Schichte und in der III. Schichte. Man kann aber auch hier in 
der IV. Schichte Defekte sehen und auch in der VI. 

Markfasern: Das Faserbild ist dementsprechend sehr dürftig. 

Glia und GefáBe wie früher. 


Areal 17 und 18. 


Diese beiden Areale wurden in einem gefärbt. 

Pia: Die Pia ist hier eher zart, das Infiltrat ist relativ geringfügig, die Gefäße 
weit, sklerotisch. Die Molekularschichte ist schmal. 

Zellveránderungen: Der Zellreichtum ist hier wieder ein sehr betrücht- 
licher, indem alle Schichten gut entwickelt sind. Im Areal 17 hat die II. Schichte 
ein wenig gelitten, die tieferen Schichten dagegen sind tadellos erhalten. 

Markfasern: Auch die Faserfürbung ist in diesem Gebiete eine besonders 
gute, der Vicqu d'Azyrsche Streifen ist fast der Norm entsprechend, die tangen- 
tialen Fasern dagegen und stellenweise auch die superradiüren Flechtwerke fehlen. 
Aber sonst sind die Fasern hier wesentlich besser erhalten als in den anderen 
Partien. 

Areal 43. 

Pia: Die Pia ist breit, hier mäßig infiltriert, etwas Ödem zwischen Pia und 
Rinde. Die Molekularschichte ist breit. 

Zellveränderungen: Die (ranglienzellschichten sind sehr gut erhalten. 
Man kann zwar Ausfälle sehen, aber keinesfalls im gleichen Verhältnis wie 2. B. 
im Frontallappen. Die Ausfälle treffen aber nur die oberen Schichten, besonders 
die III. Schichte. 

Markfasern: Dementsprechend sind auch die Fasern hier besser gefärbt. 
Man kann die Flechtwerke ganz deutlich erkennen und die Baillargerschen Streifen 
desgleichen. Nur die tangentialen Fasern fehlen. 

Glia: Die Glia zeigt keine Besonderheiten. 


Areal 41, 42, 22. 
Zellveränderungen: Hier sind die Reaktionen relativ geringfügig. Be- 
sonders gilt dies von dem Areal 41 und 42, wo die Zellschichten kaum Ausfälle er- 
kennen lassen. Kleine Lichtungsbezirke in der III. Schichte sind im Areal 41 und 42 


zu sehen. Nur im Areal 22 verändert sich das Bild, indem hier die Ausfälle etwas . 


intensiver erscheinen. : 

Markfasern: Die Markfasern sind im Areal 41 und 42 relativ gut erhalten, 
nur fehlen die tangentialen Fasern, die eben angedeutet sind, und die superradiüren 
Flechtwerke, die aber auch andeutungsweise vorhanden sind. Die Radien und 
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interradiären Flechtwerke sind hier deutlicher. Im Areal 22 dagegen sieht man 
große Ausfälle. Es ist interessant, daß wieder die Kuppe weniger affiziert ist wie 
die Seitenteile. 

Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 21. 

Pia: Die Molekularschichte breit, kernreich. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sehr gut erhalten, nur in 
der III. Schichte deutliche Ausfälle. Die Ganglienzellveränderungen zeigen eigent- 
lich nirgends so recht den Charakter der Sklerose. Bei genauerem Zusehen merkt 
man auch, daß in der VI. Schichte Ausfälle vorhanden sind. 

Markfasern: Das Weigertpräparat ist gut gelungen. Es zeigen sich deut- 
liche Lichtungen der Flechtwerke, sehr dünne Radien. Die Gefäße zum Teil sehr 
sklerotisch, besonders die im Gewebe mit perivaskulären Dehiszenzen. 


Areal 20. 

Pia: Die Pia ist zart, stellenweise mit der Molekularschichte verwachsen. 
Die Molekularschichte ist breit, Corp. amyl. reichlich. 

Zellveränderungen: Auch hier ist der Zellreichtum ein recht beträcht- 
licher, wenn auch die Ausfälle in der III. Schichte unverkennbar sind. Es tritt 
gegenüber dem Zellreichtum der IV. und II. Schichte dieser Ausfall besonders 
stark hervor. Es ist zum staunen, wie gut erhalten die Zellen der II. Schichte hier 
sind. Auch Gliareaktionen sind deutlich zu sehen, besonders in der III. Schichte, 
in der fast nur die groBen Zellen erhalten sind. 

Markfasern: Auch hier ist das Faserpräparat nicht deutlich, man kann aber 
doch das Vorhandensein der interradiären Flechtwerke konstatieren. 

Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 37. 

Die Molekularschichte ist auffallend kernreich. Es handelt sich hier um 
plasmatische und andere Gliazellen. 

Zellveränderungen: Hier sind die Ausfälle sehr beträchtlich. Gliareaktion 
fast bis zur Narbenbildung. Die Ausfälle treffen die II. und III. Schichte, lassen sich 
aber auch in den tieferen Schichten nicht vermissen. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte fehlt, die Radien sind sehr 
dünn. In den interradiären Flechtwerken sind fleckweise Entmarkungen. Die 
superradiären Flechtwerke fehlen vollständig. 

Glia: Die Glia zeigt sowohl fibrillär, besonders aber zellulär eine sehr be- 
trächtliche Reaktion. 

Areal 38. 

Pia: Hier ist die Pia mittelstark verbreitert, zum Teil sogar infiltriert. Die 
Molekularschichte ist breit, weniger kernreich als im Areal 37. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen sich auch, teilweise 
wenigstens, besser erhalten als im Areal 37. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern sind ganz gut erhalten, die Flecht- 
werke sind aufgehellt, die superradiären Flechtwerke fehlen fast vollständig. die 
Baillargerschen Streifen sind tadellos erhalten. 

Glia und Gefäße wie früher. 
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Areal 31. 


Pia: Die Pia ist verbreitert, locker gefügt, mäßig zellreich. Die Molekular- 
-schichte sehr kernreich. 

Zellveränderungen: Hier sind die Ausfälle wieder etwas stärker, treffen 
allerdings weniger die II. als die III. Schichte und sind nur focal. Auch in den 
tieferen Schichten sieht man kleine Ausfälle. Hier sind auch sklerotische Ganglien- 
zellen zu sehen. Die tangentialen Fasern fehlen hier vollständig, die superradiären 
Flechtwerke sind defekt, die interradiären fleckweise aufgehellt. Die Radien sind 
sehr dünn. ` 

Glia: Die Glia zeigt eine starke zelluläre Reaktion. 


Areal 23. 


Pia: Die Pia ist hier mit der Unterlage verwachsen, mäßig breit, die Molekular- 
schichte ist hier auffallend schmal, fibrös wenig kernreich als früher. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind relativ gut erhalten. 
Es ist interessant, daß man an einzelnen Stellen den Eindruck vollständig normalen 
Verhaltens gewinnt, an anderer Stelle deutlich die Ausfälle konstatieren kann, 
die auch hier wieder vorwiegend die III. Schichte und die äußeren Teile der ۰ 
Schichte treffen. 

Areal 33 und 24. 

Corpora amyl. in der Molekularschichte. Dieselbe ist ziemlich breit, hier 
etwas kernärmer. 

Zellveränderungen: Die (anglienzellschichten zeigen hier eine viel 
größere Lichtung, wobei die Mitte des Areals 33 stärker getroffen ist als 24. Es 
ist auffällig, daß hier die Rarefikation durch alle Schichten geht, aber wiederum 
nur in der Mitte des Areals 33. 

Markfasern: Auch die Fasern zeigen tatsächlich eine Differenz in der Mitte 
von 33, desgleichen in den Radien Ausfälle, u. zw. beträchtliche. 

Glia: Die Gliareaktion ist eine zelluläre und fibrilläre, wobei aber die zelluläre 
Reaktion gegeüber dem vorigen Präparat eher zurücktritt. Die Gefäße sind wie 
früher. 

Area] 32. 

Die Molekularschichte ist auffallend breit, sehr zellreich, plasmatische (ilia- 
zellen enthaltend. 

Zellverinderungen: Die Ganglienzellschichten sind sehr gut erhalten. 
Auch die III. Schichte ist hier sehr gut erhalten, besser als die anderen. Wir sehen 
in der III. Schichte aber doch stellenweise die kleinen Herde mit den blaß gefärbten 
Gliazellen. Auch die äußeren Partien, besonders die VI. Schichte, lassen Auf- 
hellungen erkennen. Immerhin ist der Defekt hier ein wesentlich geringerer als 
in den anderen Partien. 

Glia und GefáBe wie früher. 

Areal 25. 

Pia: Hier ist die Pia wieder etwas zellreicher. Auch diesmal finden sich 
lymphoide Elemente. Etwas Ödem der Rinde vorhanden. Die Molekularschichte 
sehr breit, kernreich. 
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Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind nahezu verschwunden. 
Es ist hier fast ein sklerotischer Plaque, der das gesamte Areal 25 durchsetzt. 

Markfasern: Das spricht sich auch im Faserbilde aus, wo selbst die Radien 
verschwunden sind. Das ganze Gewebe ist durchzogen von einem ganz dichten 
Netz von Gliabalken mit zahlreichen BEE Zellen. Außerdem sind 
die Gefäße reichlicher als sonst. 


Areal 26, 29 und 30, 


Allenthalben ist die Molekularschichte ziemlich breit, kernreich. 

Zellveränderungen: In bezug auf die Ganglienzellschichten verhalten 
sich die Areale folgendermaßen: Areal 26 zeigt in seinem unteren Abschnitt fast 
normales Verhalten, kaum daß in der III. Schichte Zellen fehlen. Gegen Areal 29 
hin wird sie zellärmer. Im Areal 29 sind große Ausfälle der II. und III. Schichte 
zu sehen, die sich auch auf das Areal 30 fortsetzen. 

Markfasern: Es ist interessant, daß das Faserbild vollständig mit dem 
Zellbild übereinstimmt. Im Areal 26 sieht man die Radien sehr gut, die super- 
radiären Flechtwerke fehlen, auch die interradiären. Je mehr man sich dem Areal 29 
nähert, desto mehr sind Lücken merkbar. Auch Areal 30 ist sehr affiziert. Nur die 
Stelle über dem Balken zeigt sich wieder vollständig erhalten, so daß also Areal 
26 und 30 weniger als 29 affiziert erschienen. 

Glia: Auch das Gliabild entspricht diesem Verhalten. 


Areal 27 und 35. 

Pia: Die Pia ist ziemlich verdickt, die Gefäße sklerotisch, hie und da ein 
Infiltrat. Die Molekularschichte breit, äußerst zellreich, aber auch sehr faserreich. 

Zellveränderungen: Hier sind unendlich starke Ausfälle, in 35 weniger 
als in 27. Sie treffen die III. Schichte und greifen auch auf die tieferen Schichten 
über. 

Markfasern: Das gilt auch für das Faserbild, das die Differenzen deutlich 
erkennen läßt und starke Ausfälle aufweist. 

(ilia und Gefäße wie früher. 


Areal 34 und 28. 

Pia: Die Pia ist hier verbreitert, aber nicht infiltriert. Zahlreiche Corp. amyl. 
sowohl an der Oberfläche, als auch in der Tiefe des Gewebes. Das Areal 28 zeigt 
die Glia dichter als das Areal 34. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellen sind relativ gut erhalten. Im 
Areal 28 sind jedoch große Defekte der äußeren Schichten, die über der Kuppe 
der Windung bis in die inneren Schichten sich fortsetzen. 

Markfasern: Das zeigt sich auch im Faserbild, wo deutlich schwere Aus- 
fälle zu konstatieren sind. 

Glia: Die Glia ist zellulär etwas vermehrt. 


Areal 36. 


Pia: Die Pia ist etwas verbreitert, aber nicht so stark wie früher. Die 
Molekularschichte schmäler, kern- und faserreich. 
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Zellveränderungen: Die Ausfälle sind hier wieder auf II. und III. Schichte 
beschränkt. Sie sind focal und nicht diffus. 

Markfasern: Die Fasern zeigen dementsprechend gleichfalls mehr um- 
schriebene Aufhellungen, die Radien sind sehr schmächtig, die Flechtwerke deutlich 
vorhanden. 


Areal 52. 


Die Molekularschichte ziemlich breit, aber ohne Besonderheiten. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellen sind hier wieder sehr gut erhalten, 
nur in der III. Schichte zeigen sich deutliche Ausfälle, aber auch nur umschriebene. 
Im großen und ganzen ist dieses Areal besser erhalten als die früheren. 

Markfasern: Das kommt auch in der Faserfärbung zum Ausdruck. Die 
tangentialen Fasern sind vorhanden, die superradiären und interradiären Flecht- 
werke sehr deutlich. 


Areal 13. 


Corp. amyl. in der mäßig breiten Molekularschichte. 
Zellveránderungen: Die Ganglienzellschichten sind sehr gut erhalten. 
Die Defekte sind eigentlich auffallend gering, kaum nennenswert. 
Markfasern: Auch die Fasern zeigen ein relativ gutes Verhalten, wenn auch 
die tangentialen Fasern hier fehlen. 
Glia: Die Glia wie früher. 
Areal 14. 


Dieses Areal zeigt eine ähnliche Molekularschichte wie 13. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind jedoch nicht so gut 
erhalten wie im Areal 13, indem hier die Defekte auffälliger sind, besonders in 
den äußeren Teilen der III. Schichte. 

Markfasern: Die Faserfärbung läßt diese Defekte auch deutlich erkennen, 
indem die äußeren Teile der interradiären Flechtwerke aufgehellt sind. 

Glia und Gefäße wie früher. 


Fall 6. Z. P. 72 Jahre alt. Seit 1888 bereits interniert, ist vollständig ver- 
blödet, behängt sich mit Flitter. Am 4. August 1914 plótzlicher Tod. Schlag- 
anfall. 


Areal 1, 2 und 3. 


Pia: Die Pia ist sehr stark verbreitert, locker gefügtes Bindegewebe. Keine 
freien Zellen in der Pia. Die Gefäße sind strotzend mit Blut gefüllt, weit und 
starrwandig. Die Molekularschichte ist ziemlich breit, höckerig und relativ kern- 
arm. Einzelne Corp. amyl. 

Zellveränderungen: Die Zellschichten sind gut erhalten. Sie zeigen nur 
Ausfälle gegen die Kuppe von 1, wobei Areal 2 und 3 getroffen sind. In der II. Schichte 
sind jedoch noch sehr gut erhaltene Ganglienzellen vorhanden, neben schwer 
geschädigten. In der III. Schichte sind die größeren Zellen deutlich erhalten. 
In der IV. Schichte sind merkliche Ausfälle. Die V. Schichte ist relativ gut erhalten, 
die VI. Schichte zeigt sehr schwere focale Ausfälle. 
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Das Areal 2 verhält sich im wesentlichen weniger affiziert wie das Areal 1, 
wogegen das Areal 3 wieder etwas stärker betroffen ist, freilich nur auf der Kuppe 
der Windung. Die Zellveränderungen zeigen den Charakter der senilen, aber nur 
teilweise, d. h. dunkle, geschrumpfte Zellen mit gewundenen Fortsätzen, daneben 
sieht man jedoch Zellen, bei denen die Dendriten sehr breit geworden sind und die 
in toto eine Abblassung zeigen. Auch die Herde mit den Zellfragmenten und dem 
äußerst blassen Gliareticulum sind sichtbar. Doch sind sie hier weniger zahlreich 
wie in dem Falle des jüngeren Individuums. Sie zeigen sich jedoch in der III.. 
IV. und VI. Schichte sehr deutlich. 


Markfasern: die Markfasern zeigen eine ganze äußere Lage von dünnen 
Tangentialfasern, dann folgt eine Aufhellung der tangentialen Fasern. Auch die 
Flechtwerke sind aufgehellt aber vorhanden, die Radien auffallend dünn. 


Glia: Die Gliareaktion ist eine vorwiegend fibrilläre und auch zelluläre, 
Indem hier die Gliakerne an den Gefäßen stellenweise vermehrt sind, auch frei 
im Gewebe und neuronophag. 


Gefäße: Die Gefäße sind sklerotisch. perivaskuläres Ödem und leichte 
Sklerose der Gliahülle. 


Areal 4. 


Pia: Die Pia ist stark verbreitert, die glióse Rindenschichte desgleichen, 
besonders der Rindensaum höckerig und verdichtet. Ödem. 


Zellveránderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen wiederum in der 
Schichtung ein ganz normales Verhalten. Auffallend ist wieder die relative Intakt- 
heit der II. Schichte bei fleckweisen Ausfällen in der III. Schichte, die stellenweise 
die großen Zellen zeigt. Die hier kaum angedeutete IV. Schichte hat merklich 
gelitten. Was aber am meisten auffällt, ist die schwere Schädigung der IV. Schichte; 
die großen motorischen Zellen sind auffallend gut erhalten. Die Schädigung der 
inneren Schichten geht so weit, daB sie die der III. Schichte übertrifft. 


Markfasern: Hier fehlt die tangentiale Faserschichte fast vollständig. 
Auch die superradiären Flechtwerke fehlen, die groben Fasern des interradiären 
Flechtwerkes sind aber deutlich erhalten. Auch sonst ist im interradiären Flecht- 
werk nichts wesentlich verändert. 


Glia: Die Gliaverdichtung betrifft hier die Tiefe der Molekularschichte am 
meisten. Auch sonst findet sich eine Gliaanreicherung, Knötchenbildung ist kaum 
erkennbar. Auch Drusen fehlen. 


Areal 6. 


Pia: Derb fibröse Schwarte der Pia von ziemlicher Breite und Kernarmut, 
nur an der Innenseite sieht man noch Kerne; weite. starrwandige GefüBe, höckerige 
Molekularschichte. 


Zellveränderungen: Hier ist das Zellbild viel besser erhalten wie im 
Areal 4, wenn man auch ganz deutliche Ausfälle in der III. Schichte sieht, die den 
Charakter der bei den anderen Dementia-praecox-Fällen beschriebenen Herdchen 
besonders deutlich zeigen. Es ist die Kombination seniler Veränderungen mit den 
bie den jüngeren Dementia-praecox-Füllen beschriebenen schweren Ausfällen. 
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Markfasern: Die tangentialen Fasern sind strichweise angedeutet, die 
superradiären Flechtwerke fehlen vollständig, die interradiären sind sehr gelichtet, 
die Radien nicht sonderlich dünn. 

Glia: Glia wie früher. 

Areal 8. 


Pia: Dieses Areal zeigt ein ganz analoges Verhalten wie Areal ۰ 

Zellveränderungen: Hier sind die Ausfälle auch in der II. und 
III. Schichte deutlicher, aber sie lassen auch hier noch die Zellreste sehr gut er- 
kennen. Auffällig ist auch die schwere Beteiligung der VI. Schichte, weniger der 
IV. Schichte. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern fehlen stellenweise vollständig, die 
superradiären Flechtwerke desgleichen, auch die interradiären sind stellenweise 
sehr gelichtet, stellenweise besser erhalten. 

Glia: Glia wie früher. 


Areal 9. 


Pia: Die Pia ist hier etwas zarter, die Molekularschichte weniger breit. 

Zellveränderungen: Die Zellschichten zeigen sich besser erhalten wie bei 
Areal 6 und 8, wenn auch die Ausfälle unverkennbar sind. Hier haben vielleicht die 
IV. Schichte und die inneren Schichten mehr gelitten wie die äußeren. 

Markfasern: Das Faserbild ist analog dem vorigen und zeigt besonders die 
tangentiale Faserschichte, die super- und interradiären Flechtwerke fehlend bei 
erhaltenen Baillargerschen Streifen. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 10. 


Pia: Die Pia ist abgerissen, die Molekularschichte wie im Areal 9. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind ebenfalls reich an 
Zellausfällen, sowohl in der III. Schichte als auch in den inneren Schichten. Die 
V. und VI. Schichte ist gut erhalten. Die IV. nicht sehr intensiv getroffen. 

Markfasern: Markfasern wie im Areal 9. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 11. 


Zellveränderungen: Dieses Areal ist gleich 10. Es ist auffallend, wie 
wunderbar erhalten auf einer Seite das gesamte Rindenbild ist. An der anderen 
Seite der Windung zeigen sich aber deutliche Defekte in der III. und VI. Schichte. 
Auch die IV. hat gelitten. | 

Markfasern: Die Fasern haben viel mehr gelitten, indem die tangentiale 
Faserschichte wohl stellenweise vorhanden ist, stellenweise fehlt. Das gleiche gilt 
für die Flechtwerke. 

Glia: Glia und Gefäße nichts Besonderes. 


Areal 44. 


Pia: Die Pia ist hier auffallend zart. Die Molekularschichte ist etwas dicht 
und höckerig. 
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Zellveränderungen: Hier sind wieder sehr schwere Ausfälle zu sehen. 
Sie treffen die II. und III. Schichte im Zentrum und die IV. In der V. treten die 
großen Zellen besonders hervor. Auch die VI. ist hier, u. zw. nur stellenweise außen, 
stellenweise wieder in den tieferen Lagen getroffen. Die Ausfälle sind hier wieder 
etwas intensiver und gleichen eher dem Areal 6. 

Markfasern: Das Faserbild zeigt schwere Ausfälle der äußeren tangentialen 
Lage, während die der inneren stellenweise merkbar sind. Die superradiären Flecht- 
werke fehlen, die interradiären sind aufgehellt, die Baillargerschen Streifen 
deutlich vorhanden. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal ۰ 


Dieses Areal zeigt ein ganz analoges Bild wie Areal 44, vielleicht nicht so 
weitgehende Ausfälle. Demzufolge sieht man auch hier die Fasern etwas besser 
erhalten. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 46. 


Pia: Hier ist die Pia stellenweise zart, stellenweise verbreitert. Starkes Ödem 
des Gewebes. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind wieder besser erhalten 
als früher. Die Ausfälle sind wohl erkenntlich, in der III. und in der VI. Schichte 
meist perivaskulär. Die VI. Schichte ist interessanterweise mehr außen getroffen. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern sind rarefiziert, die superradiären 
Flechtwerke desgleichen, auch die interradiären Flechtwerke. Hier sind die Radien 
besonders zart. 

Areal 47. 


Pia: Die Pia ist nicht so verbreitert wie früher. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind stärker getroffen als 
vorher. Es ist wieder ein größerer Ausfall in der III. Schichte, und zwar nach 
außen mehr wie nach innen, teilweise auch in der IV., besonders aber in der 
VI. Schichte, wo der fleckweise Zellschwund besonders deutlich ist. 

Markfasern: Demgegenüber zeigt hier die tangentiale Faserschichte die 
gröberen Fasern besser erhalten, die superradiären Flechtwerke fehlen, die inter- 
radiären Flechtwerke sehr gelichtet. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal ۰ 


Pia: Die Pia sehr verbreitert, zottenbesetzt, fibröse, gliöse Rindenschichte, 
viele Corp. amyl. Die Molekularschichte ist verbreitert, sehr dicht. 

Zellveränderungen: Die Zellschichten sind sehr schön erhalten, zeigen 
aber große Ausfälle, vorwiegend wieder in der III. Schichte, wo die mittlere Schichte: 
zerstórt ist, die IV. Schichte ist relativ gut erhalten, die V. zeigt wenig Zellen, 
aber die VI. Schichte ist in den äußeren Lagen auffallend schwer gestört, so daß 
zwischen IV. und VI. eine breite Zone zellfrei erscheint. Der Charakter der Zell- 
veränderung ist ein Gemisch der senilen mit jener schweren Degeneration, die im 
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Abblassen und Anschwellen der Dendriten, netzigem Innenwerk und Zerfall be- 
steht. Die Einschrumpfung der Kernkörperchen ist besonders auffällig. Diese 
schwere Störung trifft mehr die inneren, die senile mehr die äußeren Bezirke. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte zeigt große Defekte, desgleichen 
die super- und interradiären Flechtwerke. Auch die Radien sind sehr dünn. 

Glia: Eine Gliareaktion ist nur in dem Sinne einer fibrösen Vermehrung und 
einer Vermehrung der Kerne ohne Knötchenbildung merkbar. Die Gefäße sind 
dickwandig, perivaskulär, keine wie immer geartete Infiltration. 


Areal 7. 


Dieses Areal ist besser erhalten als Areal 5. 

Zellveränderungen: Die Ausfälle sind an gleicher Stelle, in den inneren 
Partien aber weniger. Die IV. Schichte ist hier ziemlich gut erhalten. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte ist tadellos, die super- und 
interradiären Flechtwerke aber sehr gelichtet, die Baillargerschen Streifen normal. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. | 


Areal 39. 


Pia: Hier ist die Pia wesentlich zarter. 

Zellveránderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen die II. Schichte 
hier besser erhalten. Die III. Schichte ist stellenweise gut erhalten, stellenweise 
lückig. Auch in der IV. Schichte groBe Lücken. Die V. Schichte ist wieder besser, 
in der VI. Schichte sind wieder große Ausfälle. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern sind sehr wenig markiert, die Flecht- 
werke ganz aufgehellt, die Radien zart. 

Glia: Glia und GefüBe wie früher. 


Areal 40. 


Pia: Die Pia ist stellenweise etwas verbreitert, lockeres Bindegewebe, die 
Molekularschichte dicht ۰ 

Zellveränderungen: Hier sind die Ausfälle wieder sehr deutlich. Es ist 
eigentlich nur hauptsüchlich die III. Schichte in den mittleren Abschnitten ge- 
troffen und die VI. Schichte, wobei die VI. hier aber besser erhalten ist wie in dem 
vorigen Prüparat. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen die tangentialen Fasern ganz deutlich, 
aber doch dünner als normal. Die Flechtwerke sind innen stürker getroffen als 
außen, die Radien sind dünn. 

Glia: Die Glia zeigt nichts Besonderes. 


Areal 19. 


Pia: Die Pia ist hier zarter, die glióse Rindenschichte hóckerig. 

Ganglienzellschichten: Die Ganglienzellschichten sind hier sehr gut 
erhalten, besser wie in den anderen Schichten. Die Ausfälle sind hier auch un- 
verkennbar, doch sind sie nur fokal, um die III. Schichte perivaskulär. Auch die 
inneren Schichten zeigen gelegentlich einen fokalen Ausfall. Aber jedenfalls ist 
dieses Gebiet viel besser erhalten als die anderen. 
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Markfasern: Das Weigertpräparat ist etwas blaß gefärbt, aber alle Schichten 
kenntlich, wenn auch unter beträchtlicher Aufhellung. 
Glia: Glia ohne Besonderheiten. 


Areal 18. 


Pia: Dieses Areal ist noch besser erhalten als das Areal 19. 
Zellveränderungen: Es sind zwar auch hier deutliche Ausfälle, aber das 
Zellbild selbst nähert sich vielfach der Norm; freilich sind die Zellen stellenweise 
schwer verändert, aber Ausfälle wie in den früheren Ebenen sind nicht vorhanden. 
Markfasern: Auch das Faserbild zeigt sich wesentlich besser erhalten als 
früher, wenn auch Aufhellungen und Ausfälle hier deutlicher sind als im Zellbild. 
Glia: Die Glia ist unverändert. 


Areal 17. 


Pia: Auch hier ist die Pia schmal, die gliöse Rindenschichte etwas breiter. 

Zellveränderungen: Das Ganglienzellbild unterscheidet sich in nichts von 
der Norm, was Zellreichtum anlangt, selbst die Zelldegeneration ist hier eine relativ 
geringfügige. Bei grober Beobachtung kann man keinen Unterschied von der 
Norm wahrnehmen. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern sind sehr gut erhalten, auch die 
Flechtwerke und besonders schön ist der Viequ d’Azyrsche Streifen erhalten. 


Areal 43. 


Pia: Pia abgerissen, die Molekularschichte breit, nach außen kernreich. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind diesmal zellarm, 
doch sind hier wieder deutliche focale Ausfälle sicher in der III. Schichte, besonders 
aber in der VI. Schichte. Sie sind aber keinesfalls zu vergleichen mit den Partien 
von schweren Ausfällen. Auch die Zellen sind besser erhalten. Man sieht nur in 
der 11. Schichte senile Veränderungen, in der III. Schichte stellenweise Herdchen, 
in der IV. Schichte sind auch kleine Herde vorhanden, nur die inneren Schichten 
sind hier etwas stärker getroffen. Wenn also auch die Affektion nicht geleugnet 
werden kann, so reicht sie doch keineswegs an die des Frontallappens. 

Markfasern: Das Faserbild ist wesentlich markärmer als normal, aber alle 
Faserarten sind vorhanden. 

Glia: Die Glia zeigt keine besondere Reaktion. 

Gefäße: Die Gefäße zeigen etwas Ödem in der Umgebung. 


Areal 41. 


Zellveränderungen: Hier ist der Prozeß wieder etwas weiter vorgeschritten 
als im Areal 43, indem der Zellausfall schon in der II. Schichte etwas beträchtlicher 
ist, mehr noch in der IV. Schichte. Die VI. Schichte zeigt sich sehr schwer affiziert, 
weniger was den Zellausfall betrifft als die Degeneration, wobei die schwere 
Degeneration gegenüber der senilen Atrophie im Vordergrunde steht. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern, die superradiären Flechtwerke sind 
hier ganz gut erhalten, die tieferen Flechtwerke zeigen Aufhellungen, die Streifen 
sind normal. 
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Areal 42 und 22. 

Beide Gebiete sind ziemlich gleich. 

Zellveränderungen: Die Ausfälle sind wieder relativ geringfügig, gar nicht 
entsprechend der senilen Atrophie. Vielleicht ist die III. Schichte stellenweise 
zellärmer, sicher aber ist es die VI. Schichte. Hier sind die Zellen wieder ganz gut 
erhalten. 

Markfasern: Entsprechend dem guten Erhaltenbleiben der IV. Schichte 
sind auch die tangentialen Fasern hier sehr gut erhalten. Auch die superradiären 
Flechtwerke zeigen sich gut erhalten, während die interradiären wesentlich heller 
sind, ebenso die Radien etwas schmächtig. 

Glia: Eine besondere Gliareaktion ist nicht zu finden. 


Areal 21. 


Pia: Die Pia ist abgerissen, die Molekularschichte wie früher. 

Zellveränderungen: Hier ist wieder eine schwere Degeneration in den 
äußeren Schichten zu sehen, und zwar vorwiegend in der III. Schichte. Auch die 
IV. Schichte zeigt gelegentlich Aufhellungen, die VI. etwas weniger, doch sind die 
Zellen auch in der VI. Schichte geschädigt. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte zeigt an der Innenseite manch- 
mal Verluste. Die superradiären Flechtwerke sind besser erhalten als die interra- 
diáren. 

Glia: Glia und Gefäße unverändert. 


Areal 20. 


Pia: Die Pia ist abgerissen, die Molekularschichte schmal, Ödem der 
II. Schichte. 

Zellveränderungen: Hier ist das Zellbild wieder besser erhalten, doch 
zeigen sich auch hierAusfälle in der III. und VI. Schichte Die Ausfälle in den anderen 
Schichten sind zu diffus, um sie zu berücksichtigen. 

Markfasern: An dem Faserpräparat sind jedoch die Ausfälle viel stärker, 
indem besonders die interradiären Flechtwerke gelitten haben. 

Glia: Glia unverändert. 

Areal 37. 

Pia: Die Pia etwas verbreitert, desgleichen die Molekularschichte. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen hier wieder stärkere 
Ausfälle, und zwar streifenweise, so daß ein Streifen intakt, ein anderer ausgefallen 
ist. Die III. Schichte, besonders aber die äußeren Teile der VI. Schichte haben sehr 
stark gelitten. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern sind etwas mangelhaft, auch die 
super- und interradiären Flechtwerke, desgleichen die Radien. 

Glia: Glia und Gefäße ohne Besonderheiten. 


Areal 38. 


Pia: Die Pia fehlt, Molekularschichte zeigt sehr dichten ۰ 
Zellveränderungen: Die Ausfälle sind fast analog dem Areal 3%, nur daß 
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die inneren Schichten hier besser sind, als früher. Es sind eigentlich vorwiegend 
in der III. und stellenweise auch in der IV. Schichte Lücken zu sehen. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte ist gegen innen zu etwas auf- 
gehellt, aber sonst ganz gut erhalten. Hier sind die interradiären Flechtwerke 
schwer geschädigt, die Radien sehr dünn, die Streifen sehr gut gefärbt. 


Areal 31. 


Pia: Die Pia fehlt, die Molekularschichte uneben, höckerig. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen hier ganz deutliche 
Ausfälle, und zwar merkwürdigerweise vorwiegend in der VI. Schichte in den 
äußeren Partien. Hier sind die Zellen schwer verändert, es sind auch deutliche 
Zellausfälle und Stellen von Spinnennetzcharakter. An anderen Partien ist die 
Kuppe der Windung, z. B. in der III. Schichte, mehr getroffen. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern und die Flechtwerke sind hier eigent- 
lich überall vorhanden. Nach innen zu sind allerdings Aufhellungen deutlich. Auch 
die Streifen sind vorhanden, die Radien sehr dünn. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 23. 


Pia: Die Pia fehlt auch hier, die Molekularschichte breit, dicht. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind hier relativ gut er- 
halten. Auch hier zeigt sich wieder in den innersten Lagen der Zellausfall. 

Markfasern: Das Faserbild zeigt eine auffällige Verdünnung aller Fasern. 
Aufhellungen umschriebener Art fehlen. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 24 und 33. 


Pia: Die Pia ist relativ zart, ebenso im Areal 33. Die Molekularschichte 
ziemlich breit, hier etwas kernreicher, auch im Areal 33, wo die Kerne an der Außen- 
seite besonders stark sind. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind hier sehr gut erhalten. 
Auffallend gut erhalten ist die Ganglienzellschichte im Areal 24, auch in 33, aller- 
dings im Areal 33 schlechter als in 24. Auch hier sind wieder die inneren Schichten 
getroffen, jedoch sind die Ausfälle keineswegs beträchtlich. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern sind gelichtet, desgleichen die super- 
radiären Flechtwerke und die interradiären. dagegen sind die Radien vorhanden, 
wenn auch dünn. 

Glia: Glia wie früher. 

Areal 32. 

Pia: Die Pia ist zart, die Molekularschichte breit, zellreich. 

Zellveränderungen: Die (ranglienzellschichten zeigen hier auffallende 
Lücken schon in der II. und III. Schichte, weniger in der IV., außerdem in der 
VI. in den äußeren Partien. Die Ausfälle sind ziemlich diffus, aber noch als fokal 
kenntlich. Der Charakter der Zellveründerung ist nur wenig der senile, man sieht 
wieder die Spinnennetzfiguren, besonders in der VI. Schichte. .Die großen Zellen 
zeigen starken Pigmentreichtum, ohne sonst in ihrer Struktur wesentlich ver- 
ändert zu sein. 

Arbeiten aus dem Wr. neurol. Inst. XXVI. Bd. 1. Heft. | 8 
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Markfasern: Die feinen Fasern fehlen nahezu völlig, die gröberen sind 
allenthalben vorhanden, die Radien sehr dünn. 

Glia: Die Glia ist hier etwas kernreicher, zu Knötchenbildung kommt es 
jedoch nicht. Um die Gefäße Ödem. 


Areal 25. 


Zellveránderungen: Hier sind stellenweise größere Ausfälle in der II. und 
in der III. Schichte. Letztere fokal. Die inneren Lagen sind hier wieder etwas 
besser erhalten, besonders die großen Zellen der III. Schichte sind sehr deutlich, 

Markfasern: Die tangentialen Fasern und die superradiären Flechtwerke 
sind nicht sehr deutlich, die Radien sind sehr dünn. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 26, 29, 30. 


Zellveränderungen: Dieses Gebiet verhält sich etwa folgendermaßen: 
In Areal 26 ist die III. Schichte stark geschädigt, in 29 tritt diese Schädigung 
etwaszurück, dagegen sieht man hier wiederum die äußeren Seiten der VI. Schichte 
getroffen. Im Areal 30 ist fleckweiser Ausfall in der III. Schichte, der manchmal 
über die IV. Schichte hinaus, bis in die VI. Schichte geht. Aber auch hier ist das 
Zellbild eigentlich ein relativ gutes und man kann nur bei genauem Durchmustern 
die Ausfälle erkennen. 


Markfasern: Im Areal 26 ist die tangentiale Faserschichte ganz deutlich, 
im Areal 29 und 30 dagegen sehr schlecht. Auch sonst ist eine zum Teil fleckweise 
Entmarkung zu sehen. Überaus dünne Radien, gar nicht im Verhältnis zu den 
gelichteten, gut erhaltenen Zellen. Der Typus der Faserveränderung ist die all- 
gemeine Verdünnung, die alle Arten der Fasern ergreift. Infolgedessen wird bei der 
entsprechenden Methode das feinste Fasernetz leicht wegdifferenziert. 


Areal 27 und 35. 


Pia: Die Pia fehlt, die Molekularschichte ist hier sehr breit, die Rinde mit 
Corp. amyl. besetzt. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind im Areal 27 relativ 
gut erhalten, wenn auch deutliche Ausfälle besonders in der III. Schichte kenntlich 
sind. Dagegen ist das Areal 35 schwerst zerstört. Hier sind die Ausfälle in der 
II. und III. Schichte bis in die tiefsten Schichten fokal, aber doch so ineinander- 
gehend, daß man den Eindruck des diffusen erhält. Die Zellen sind zum Teil senil 
verändert, zum Teil jedoch dem Charakter der Zellverschattung entsprechend. 
Man sieht fast alle Zelltorsi, besonders in der II. Schichte. Der Hauptdefekt fällt 
in das Gebiet des Areal 35, dort wo es gegen 27 hin sich wendet. 

Markfasern: Das Areal 27 ist demzufolge auch, was die Fasern anlangt, 
relativ gut gefärbt, das Areal 35 dagegen, speziell dort, wo es dem Zellausfall ent- 
spricht, entbehrt fast vollständig der Markfasern. Es sind nur spärliche Reste der- 
selben vorhanden. 

Glia: Auffällig ist wieder die geringe Reaktion des gliösen Gewebes und der 
Gefäße in dem erkrankten Gebiete. Freilich sind hier die Kerne deutlich vermehrt, 
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besonders in der II. Schichte, wo sie nahezu die Ganglienzellen ersetzen. Aber 
sonst bilden sie nirgends Knötchen oder an den Gefäßen geschlossene Reihen. 
Die Gefäße selbst sind dickwandig, sklerotisch, mit perivaskulärem Ödem. 


Areal 36. 


Zellveränderungen: Im Areal 36 sind die Verhältnisse nicht mit jenen 
von 35 zu vergleichen, abgesehen von kleinen Ausfällen in der II. und III. Schichte, 
die gelegentlich auch auf die IV. übergreifen, macht das Zellbild fast den Eindruck 
des normalen. Nur darf man nicht vergessen, daB die Zellen zum Teil schwer 
sklerotisch sind. 

Markfasern: Auch das Faserbild ist hier besser. Es ist zwar wieder nur eine 
Fürbung der gróberen Fasern gelungen, aber sowohl im tangentialen Gebiet, als 
auch in den Flechtwerken sieht man deutliche Fasern. Die Radien sind sehr schmal. 

Glia: Die Glia ist zellulär und fibrillär verdichtet, ohne Bildung von Knótchen. 


Areal 34 und 28. 


Pia: Die Pia ist relativ zart. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind deutlich erkennbar, 
doch zeigen sich im Areal 28 deutliche Lücken, mehr in der Tiefe als oberflächlich. 
Im großen und ganzen aber ist das Zellbild vollständig so wie es der Norm in diesem 
Gebiete entspricht. Es ist auffällig, wie gering die Veränderungen sind. 

Markfasern: Demzufolge ist auch das Faserbild hier sehr gut erhalten. 
Man sieht sowohl die oberflächlichen als auch die tiefen Strata sehr gut gefärbt. 
Allerdings die feineren Netzwerke zwischen den beiden Strata sind weniger gut 


gefärbt. 
Glia: Glia und Gefäße wie früher. 
Areal 13. 
Pia: Das Areal 13 zeigt die Pia ziemlich zart, die Molekularschichte mäßig 
zart. 


Zellveränderungen: In der Il. und III. Schichte, vielleicht auch stellen- 
weise in der VI. Schichte sind die Ausfälle sehr gering. 

Markfasern: An den halbwegs erhaltenen Platten sieht man tangentiale 
Fasern und wohl auch Flechtwerke. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 14. 


Pia: Die Oberfläche ist auffallend höckerig. Dichte Sklerose der Oberfläche. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind auch hier ziemlich 
reichlich, die Ausfälle wenig kenntlich, zumal die Schnittrichtung hier nicht 
senkrecht auf die Windungsrichtung erfolgt ist. 

Markfasern: Das Faserbild ist analog dem vorigen. 


Areal 52. 


Zéllveránderungen: Hier sind die Ausfälle in der VI. Schichte unverkenn- 
bar. Auch die III. Schichte zeigt solche, aber im großen und ganzen ist das Zell- 
bild hier erhalten. 


8۰ 
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Markfasern: Die Fasern sind zum Teil wegdifferenziert, jedoch wo die 
Differenzierung nicht so tief greift, sieht man die Flechtwerke deutlich. 
Glia: Glia und Gefäße unverändert. 


Fall 7. A.K., 36 Jahre alte Frau. Die Krankheit leitet sich vor 15 Jahren 
durch eine mehrere Monate dauernde Schwermut ein. 1904 ein manisches Zustands- 
bild. Anfang 1907 ähnliches. Ende 1907 wird sie mutacistisch, gehemmt, macht 
unsinnige Handlungen, ängstlich. Dazwischen wieder ideenflüchtige Verwirrtheit. 
Es treten Impulshandlungen auf, Stereotypieren, Grimassieren, Tic, Negativismus. 
Flexibilitas cerea. Zunehmende Verblödung. Im Februar 1913 epileptische Anfälle. 
Schließlich wird sie vollkommen verwirrt, unruhig und unrein und stirbt am 
30. Jänner 1916 an einer Pneumonie. 


Areal 1, 2, 3. 


Pia: Die Pia ist hier eine Spur verbreitert, und zwar derb fibrös ohne Ver- 
wachsungen, die Molekularschichte sehr dicht, auch ziemlich breit und kernarm. 

Zellveränderungen: Die II. Schichte ist relativ gut erhalten. Ausfälle 
zeigen sich wohl auch in der III. Schichte, aber auch hier nicht besonders reichlich, 
sie sind in 3 am wenigsten, in 1 relativ stark, in 2 nehmen sie wieder ab. Die 
IV. Schichte ist wieder relativ gut erhalten, dagegen sind die inneren Schichten zell- 
ärmer, als es der Norm entspricht. Besonders bei 1 und 2 fällt das ins Auge. Noch 
besser als im Hämalaun-Eosinpräparat zeigt das NiBlprüparat diese Veränderungen, 
welches zeigt, daß auch die Ausfälle in der III. Schichte nur an einzelnen umschrie- 
benen Stellen auftreten, und zwar hauptsächlich in 1, vielleicht auch 2. Entsprechend 
zeigt sich auch die V. und VI. Schichte etwas lädiert, aber ein diffuser Ausfall ist 
nirgends zu sehen, so daß die Rinde stellenweise den Eindruck der vollständig 
normalen macht. Die Zellveränderungen selbst sind nicht scharf zu fassen. Das 
Tigroid ist ebenfalls nicht so, wie es der Norm entspricht. Es sind Häufchen von 
Netzstrukturen vorhanden, auch kleine Schwellungen zeigen sich. Vielfach sind 
abgebrochene Dendriten isoliert zu sehen (Tafel III, Fig. 7). Bei stärkerer Ver- 
größerung sieht man, daß auch in der IV. Schichte Ausfälle zu verzeichnen sind. 
aber auch nur ganz umschriebene. 

Markfasern: Am Weigertpräparat sind die tangentialen Fasern vorhanden, 
aber nicht allenthalben. Es ist sehr auffällig, daB bei 1 die tangentialen Fasern 
fehlen und in 2 und 3 sehr deutlich vorhanden sind. Dementsprechend fehlen auch 
die super- und interradiären Flechtwerke ganz genau wie bei den Zellveränderungen, 
während die Radien gut vorhanden sind. 

Glia: Die Glia zeigt sich zellulär deutlich vermehrt. : Es sind im Gewebe 
Häufchen und Träubchen von Gliakernen, auch Neuronophagie. 

Gefäße: An den Gefäßen sieht man nirgend eine wie immer geartete Reak- 
tionserscheinung. Nur die Kapillaren sind deutlich mit Blut gefüllt, die Wände 
nicht sonderlich verändert. 

Areal 4. 

Pia: Die Pia ziemlich verbreitert, lockeres Bindegewebe, mäßiger Kernreich- 
tum, aber kein Infiltrat. Die Molekularschichte ist ziemlich breit, die Glia am Rande 
verdichtet, kernreich. Die Rinde ist hier nahezu normal zellreich. 
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Zellveränderungen: Sieht man aber das Ganze mit einer stärkeren Ver- 
größerung an, so findet man, daß die Partie oberhalb der III. Schichte streifen- 
förmig aufgehellt ist und daß auch unterhalb der V. Schichte fleckweise Ausfälle 
deutlich sind. Die Tigroide an den großen motorischen Zellen sind nicht netz- 
förmig, sondern wie sie der Norm entsprechen. 

Markfasern: Das Weigertpräparat läßt allerdings kaum eine Änderung 
von der Norm erkennen, nur an einzelnen Stellen sind die inneren Lagen der mächtigen 
tangentialen Fasersehichte gefärbt. 

Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 6. 


Pia: Die Pia ist auffallend verbreitert, derb, kernarm, nicht verwachsen, 
die Molekularschichte vielleicht etwas schmäler. 

Zellveránderungen: Die Ganglienzellschichten scheinen hier wenig ge- 
schádigt, wenigstens ist es nicht zu umschriebenen gróBeren Ausfüllen gekommen, 
vielleicht, daB man in der IV. Schichte am meisten von einem Ausfall sprechen 
kann, ebenso in den tieferen Schichten, wührend in der oberflüchlichen Schichte 
ziemlich viel Zellen sind. Mitten in die normalen Partien eingesprengt sieht man 
eigentümliche Herde, die nicht ganz den Charakter eines Knótchens haben, weil 
sie nicht so geschlossen sind, aber deutlich aus einer Vermehrung der Gliakerne 
hervorgehen. Die Ganglienzellen solcher knótchenartiger Partien sind schwer ge- 
schádigt. Man sieht sie in der III. Schichte. Wie gesagt, sind die tieferen Schichten 
zellärmer als die äußeren. Wenn man von einer IV. Schichte hier überhaupt sprechen 
kann, so ist sie am meisten getroffen. 

Markfasern: Das Markfaserbild zeigt deutliche tangentiale Fasern, auch 
super- und interradiäre Flechtwerke. Es ist nur auffällig, daß auch hier in den 
tangentialen Fasern Partien sind, die deutliche Ausfälle zeigen, während daneben 
wieder Stellen sind, wo keine solchen Ausfälle vorhanden sind. 

Glia: Die Glia zeigt hier ein eigentümliches Verhalten, stellenweise Neurono- 
phagie. Stellenweise sind die Kerne diffus vermehrt, wie um ein Attraktionszentrum 
und man sieht auch in diesen Gebieten Hyperämie der Gefäße, deren Wandung 
deutlich verdickt ist. 

Areal 8. 


Pia: Die Pia ist hier zarter, die Molekularschichte normal. 

Zellveränderungen: Hier sind wieder deutliche Zellausfälle zu sehen. Diese 
sind herdweise und befinden sich an ganz verschiedenen Stellen, so in der Mitte, 
aber auch an der Innenseite der III. Schichte. Deutliche Ausfälle sind auch in der 
1V. und in den inneren Schichten, aber auch nur stellenweise. 

Markfasern: Das Weigertpräparat zeigt keine tangentialen Fasern, die 
Flechtwerke sind nicht sonderlich gut gefärbt, die Radien ziemlich schwach. 

Glia: Die Glia wie vordem. 

Areal 9. 

Pia: Die Pia ist stellenweise verbreitert, aber nicht wie in den früheren 
Schnitten. 

Zellveränderungen: Die Zellausfälle sind vorwiegend in der 111, Schichte 
erkennbar, wobei allerdings zu bemerken ist, daß auch die III. Schichte relativ 
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zellreich ist; doch sind viele Zellen in ihr vorhanden, die so schwer geschädigt sind, 
daB ein Funktionieren derselben wohl kaum anzunehmen ist. Sie zeigen keine 
Quellung, sondern eher das Bild einer Rarefikation mit Abschmelzung von der 
Peripherie und Blaßwerden. Auch in der IV. Schichte kann man Ausfälle wahr- 
nehmen, jedoch ganz ungleichmäßige. Im großen und ganzen ist die IV. Schichte 
hier besser erhalten, eher haben die inneren Schichten gelitten. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern sind wohl streckenweise vorhanden, 
aber nicht gut gefärbt, die Flechtwerke haben deutlich gelitten, die Radien sind 
normal. - 

Glia: Die Glia zeigt keine sonderliche Anreicherung, wohl aber die Neu- 
ronophagie. 

Gefäße: Die Gefäße sind ۰ 


Areal 10. 


Pia: Die Pia wie früher, Molekularschichte sehr schmal. 

Zellveränderungen: Die Zellen der II. Schichte deutlich, aber gegen die 
Norm verringert, in der III. Schichte mehr generalisierte Ausfälle, die IV. Schichte 
gut erhalten, auch die inneren Schichten sind hier gut erhalten. Die Ausfälle treffen 
eigentlich vorwiegend die III. Schichte und sind hier mehr diffus wie lokalisiert. 
Die Zellveränderungen wie früher. 

Markfasern: Markfasern wie im vorigen Präparat. 


Areal 11. 


Pia: Die Pia etwas verbreitert, mächtige, strotzend mit Blut gefüllte Venen 
in der Pia, die Molekularschichte normal. Auch im Gewebe selbst sind die Gefäße 
strotzend mit Blut gefüllt. 

Zellveränderungen: Auffallend gut erhaltenes Zellbild mit mäßigen Aus- 
fällen diffus in der III. Schichte. Die Ganglienzellveränderungen wie früher be- 
schrieben, sehr deutlich in der III. Schichte, auch in der II. Schichte, die bei ge- 
nauerer Untersuchung sich gleichfalls als affiziert erweist, aber nicht im Sinne 
des Zellausfalles, sondern der Zelldegeneration. 

Markfasern: Das Weigertpräparat ist nicht deutlich, doch kann man die 
interradiären Flechtwerke und zum Teil auch die tangentialen Fasern sehen. 


Areal 44. 


Pia: Die Pia wie früher, die Molekularschichte stellenweise etwas schmäler, 
ein wenig Ödem in der Molekularschichte. 

Zellveränderungen: Hier sind deutliche Ausfälle in der III. Schichte, 
und zwar Zellschwund herdweise, und auch in der II. Schichte macht sich eine 
träubchenartige Anordnung der Zellen bemerkbar. Demgegenüber sind die inneren 
Schichten hier ganz gut erhalten. Aber bei genauerer Untersuchung zeigt sich, daß 
die IV. Schichte keine groben Ausfälle hat, vielleicht daß unter der V. Schichte 
gelegentlich ein Streifen mit Zellausfällen erscheint und daß die VI. Schichte, die 
hier sehr breit ist, zellärmer erscheint wie normal, aber große Differenzen sind keines- 
falls vorhanden. 
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Markfasern: Die Faserpräparate zeigen sowohl in der tangentialen Faser- 
schichte als in den Flechtwerken Ausfälle. 

Glia: Die Glia ist hier auffallend vermehrt, insoferne als die Neuronophagie 
und die freien Gliakerne reichlicher sind als in den früheren Präparaten. 


Areal 45. 

Pia: Die Pia ist zum Teil abgerissen, die Molekularschichte an der AuBen- 
seite verdichtet. 

Zellveränderungen: Die II. Schichte ist wie im vorigen Präparat, die 
III. Schichte zeigt keine größeren Ausfälle. Auch hier sind wieder die IV. Schichte 
und auch die inneren Schichten relativ gut erhalten. Zwei nebeneinandergelegene 
Windungszüge zeigen große Differenzen in bezug auf den Zellreichtum, indem auf 
einer Seite der Ausfall wesentlich größer ist als auf der anderen. Selbst an einem 
Windungsabschnitt sind die Kuppe und die Seitenteile wesentlich voneinander unter- 
schieden, indem 2. B. der eine Seitenteil Ausfälle zeigt, die Kuppe und die anderg 
Seite nicht. Wie gesagt, sind die Ausfälle vorwiegend in der HI. Schichte, wenn 
auch die IV. Schichte nicht als frei anzusehen ist. 

Markfasern: Am Weigertpräparat sieht man deutlich die tangentiale Faser- 
schichte und die Flechtwerke, allerdings sind die interradiären Flechtwerke deut- 
lich gelichtet. 

Glia: Auch hier ist wiederum eine ziemlich starke Gliareaktion im Sinne der 
Vermehrung der zellulären Elemente. 


i Areal 46. 


Pia: Die Pia ist relativ zart, die Molekularschichte etwas verschmälert. 

Zellveränderungen: Die II. und III. Schichte ist hier außen gut, nach 
innen zu zeigt sich herdweiser Ausfall, der um die V. Schichte herum und in der 
VI. Schichte aber wesentlich deutlicher ist. Die IV. Schichte läßt auch Zellausfall 
erkennen, hier deutlicher als im früheren Schnitt, wo die IV. Schichte relativ gut 
erhalten war. Überhaupt ist dieses Windungsgebiet das bisher am meisten getroffene. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern sind angedeutet vorhanden, auch 
der innere und äußere Baillargersche Streifen, während die Flechtwerke große 
Aufhellungen zeigen. Auch hier wieder ziemlich starke Neuronophagie und Ver- 
mehrung der freien Gliakerne im Gewebe. 


Areal 47. 

Pia: Pia wie früher. Das Areal 47 ist in bezug auf die Zellen nahezu identisch 
mit dem Areal 46. 

Zellveränderungen: Diese Ausfälle gehen durch alle Schichten, sind aber 
unregelmäßig verbreitet. Sie treffen hier die Kuppe am stärksten. Hier fehlt schon 
stellenweise die II. Schichte, dann wieder sieht man in der III. Schichte große 
Lücken. Auch die IV. Schichte zeigt an einzelnen Stellen gar keine Zellen mehr, 
während die V. wieder besser erhalten ist. In der VI. Schichte ist fleckweiser Zell- 
ausfall sehr deutlich. Der Charakter der Zellveränderung ist der beschriebene, 
d.h. es kommt zu: einem Zellschwund nach einem Abblassen und Rarefizieren 
der Zellen, am ehesten vergleichbar mit NiBls schwerer Zellveränderung, ohne daß 
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vorher ein Quellungszustand aufzufinden wäre. Die Neuronophagie ist nicht 
sonderlich lebhaft, aber deutlich. 

Markfasern: Das Weigertpräparat zeigt fast keine tangentialen Fasern, 
keine superradiären Flechtwerke, die Baillargerschen Streifen sehr gelichtet, ebenso 
die interradiären Flechtwerke. 

Glia: Die Gliakerne sind angereichert, Hyperämie des Gewebes. 


Areal 5. 


Pia: Die Pia ist stellenweise relativ dünn, gegen die Furche zu jedoch wird 
sie breit und zeigt sehr weite (iefäße, sowohl was Arterien als Venen anlangt, deren 
Wand verbreitert ist. Die Molekularschichte ist in normaler Breite. 

Zellveranderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen die II. Schichte 
relativ zellreich, doch ist diese an der Oberfläche gewellt. Die Zellen sind hier 
auch sehr stark verändert. Bei genauerem Zusehen zeigen sich reichliche Ausfälle. 
Die 111. Schichte hat sehr stark gelitten. Merkwürdigerweise sind die äußeren und 
innersten Lagen hier stärker betroffen, als gerade die größeren Zellen. Die 
IV. Schichte fehlt stellenweise, stellenweise ist sie vollständig normal. Es sind 
große Lücken in der IV. Schichte zu konstatieren. Die V. Schichte zeigt auffallend 
große Ganglienzellen, die sich viel weiter fortsetzen als es den Riesenpyramiden 
sonst entspricht. Sie sind relativ gut erhalten, auch die Tigroide betreffend. Die 
inneren Schichten sind relativ zellreich und zeigen keine fokalen Ausfälle. Es hat 
also die IL, III. und IN. Schichte gelitten. 

Markfasern: Das Faserpräparat zeigt mächtige Ausfälle in der tangentialen 
Lage und in den superradiären Flechtwerken. Die groben Fasern der intefradiären 
Flechtwerke sind vorhanden, die Radien erscheinen etwas schwächer. 

Glia: Die Glia dieses Gebietes zeigt deutlich Kernvermehrung auch in den 
Zellschichten. Keine Knötchenbildung. 


Areal 7. 


Pia: Hier ist die Pia etwas mehr verbreitert als im Areal 5. Die Molekular- 
schichte ist stellenweise sehr, stellenweise weniger breit. 

Zellveränderungen: Die Zellschichten sind hier relativ sehr gut erhalten. 
Ein Ausfall in der 11. Schichte fehlt, in der III. Schichte findet er sich vielleicht 
an einzelnen Stellen im Zentrum. Das gleiche gilt von den äußeren Lagen der 
IV. Schichte, die aber sonst wunderbar erhalten ist. Auch die inneren Lagen zeigen 
keine merklichen Veränderungen. 

Markfasern: Dementsprechend ist auch das Weigertpräparat gut erhalten. 
Auch in der tangentialen Faserschichte sind deutliche Fasern, allerdings mit Unter- 
brechungen an einzelnen Stellen. 

Glia: Die Glia ist kernreich. 

Areal 39. 

Pia: Die Pia ist zart, die Molekularschichte schmal. 

Zellveränderungen: Die Zellschichten sind so wie im vorigen Präparat. 
Vielleicht daB in der III. Schichte und in einzelnen Abschnitten der V. und 
V]. Schichte kleine Ausfülle bemerkbar sind. 

Markfasern: Fasern wie im Areal ۰ 
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Areal 40. 

Pia: Die Pia ist zarter als in den früheren Präparaten, die Gefäße stark 
erweitert. 

Zellveränderungen: Bei den Zellen sind jetzt im Zentrum der III. Schichte 
die Ausfälle etwas deutlicher, die IV. Schichte ist größtenteils gut erhalten, aber an 
einzelnen Stellen finden sich deutliche Ausfälle. Die Schichte ist tráubchenfórmig 
angeordnet. Das gleiche gilt für die äußeren Lagen der VI. Schichte. | 

Markfasern: Das Weigertpräparat zeigt die tangentialen Fasern sehr 
mangelhaft gefärbt, desgleichen die Flechtwerke. 

Glia: Die Glia wie im früheren Präparat. 


Areal 19. 

Pia: Die Pia ist hier wesentlich zarter als früher, die Molekularschichte zeigt 
normale Breite. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellen sind auffallend gut entwickelt, 
man kann aber trotzdem, jedoch nur an ganz umschriebenen Stellen, in der 
111, Schichte einen fokalen Ausfall sehen, dagegen ist die IV. Schichte überall 
normal erhalten. Auch die inneren Schichten zeigen nichts, was von der Norm 
abweichen würde. Auffällig ist nur der an einzelnen Stellen hervortretende Mangel 
an Zellen der III. Schichte. Hier ist das Herdweise besonders charakteristisch. 

Markfasern: Das Faserpräparat zeigt eine gute tangentiale Faserschichte, 
auch die super- und interradiären Flechtwerke sind gut gefärbt, doch auch hier 
zeigt sich stellenweise zwischen den Radien eine Aufhellung. 

Glia: Die Glia zeigt wohl einen gewissen Kernreichtum, aber lange nicht so, 
wie in den Gebieten mit stärkeren Ausfällen. Von einer Knótchenbildung nichts 
zu sehen. Die Gefäße sind hyperämisch, in ihrer Wand ein wenig verbreitert, aber 
nicht infiltriert. 

Areal 18. 

Pia: Die Pia ist etwas breiter als in dem vorigen Präparat, die Molekular- 
schichte ziemlich normal. 

Zellveränderungen: An den Zellschichten ist kaum etwas wahrzunehmen, 
vielleicht, daß an der Kuppe der Windungen in der III. Schichte Ausfälle zu finden 
sind. Hier sind die Zellen sichtlich verändert. Man kann alle jene Veränderungen 
wahrnehmen, wie sie in den schwer affizierten Gebieten sith finden. 

Markfasern: Am Weigertpräparat zeigt sich, äußerst interessant, ent- 
sprechend dem Kuppenausfall, ein Verlust der Flechtwerke, sowie der tangentialen 
Fasern, während daneben die tangentialen Fasern tadellos erhalten sind. 

Glia: Die Glia zeigt in der IL, resp. in der III. Schichte, also im Gebiete 
des Ausfalles, reichliche Blasenzellen, aber sonst keine Spur einer Knötchenbildung. 
Vielleicht, daß an einzelnen Stellen an den Gefäßen ein paar Gliakerne mehr sind, 
als es der Norm entspricht. 

Areal 17. 


Pia: Die Pia ist hier etwas breiter als im vorigen Präparat, aber locker 
gefügt und zellreicher. Auch blutpigmenthaltige Zellen sind in der Pia zu sehen. 
Die Molekularschichte ist normal breit und zeigt keine Besonderheiten. 
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Zellveränderungen: Das Schichtenbild entspricht vollständig dem einer 
normalen Calcarina. Man kann zwar in der 111, Schichte in den mehr äußeren 
Partien Zellen finden, die den degenerierten der anderen Gebiete entsprechen, 
aber eine Zellverminderung ist nicht vorhanden, vielleicht mit Ausnahme der 
Kuppe der Windung. 

Markfasern: Auch im Faserpräparat tritt die ausgezeichnete Färbung der 
Fasern besonders hervor. Nur an einer Stelle, knapp neben der Kuppe, fehlt die 
tangentiale Faserung teilweise und auch das superradiäre Flechtwerk (Tafel V, 
Fig. 14). 

Glia: Glia wie früher. 

Areal 43. 


Pia: Die Pia ist hier viel zarter wie in den früheren Partien. 
Zellveränderungen: Das Zellbild erscheint gegenüber der Norm nicht 
sehr wesentlich verändert, obwohl sich an einzelnen kleinen Stellen wohl Aus- 
fälle bemerkbar machen. Aber sie sind nicht so, daß man sie sonderlich in 
Rechnung ziehen könnte. Das Wichtigste ist, daß hier die tieferen Schichten im 
Zentrum mehr getroffen sind, als die äußeren. Es ist auch hier in den tieferen 
Schichten an der Kuppe ein mehr fleckweiser Ausfall an Zellen zu konstatieren. 
Markfasern: Das Markfaserbild ist ein wenig überdifferenziert und läßt 
infolgedessen die feineren Fasern weniger gut erkennen. Was vorhanden ist, spricht 
dafür, daß die superradiären Flechtwerke weniger gelitten haben als sonst. 
Glia: Glia wie früher. 


Areal 41. 


Pia: Die Pia fehlt, die Molekularschichte ist normal breit. 

Zellveränderungen: Auch die Zellschichten sind relativ gut entwickelt, 
obwohl die Schnittrichtung hier nicht eine genau senkrechte auf die Windungs- 
richtung ist; was auffällt, ist eine ganze Reihe schwer veränderter Zellen in der 
III. Schichte. Auch in der II. Schichte sind solche vorhanden. l 

Markfasern: Die tangentialen Fasern sind, wenigstens die dickeren, vor- 
handen. Auch die Flechtwerke sind gelichtet. 

Glia: Die Glia wie früher. 


Areal 21. 


Pia: Die Pia ist eine Spur verbreitert, die Molekularschichte an den Rändern 
dichter, aber mit der Pia nicht verwachsen. 

Zellveränderungen: Hier sind wieder größereZellausfälle, und zwar betreffen 
sie die III. Schichte in den äußeren Partien stellenweise sehr stark, aber auch die 
IV. Schichte zeigt fleckweise Defekte, die bis zum völligen Schwund der Zellen 
gehen. Was die inneren Schichten anlangt, so kann man auch in diesen sehr starke 
Ausfälle wahrnehmen, stellenweise auch bis zum völligen Schwund der Zelen. 
Der Charakter der Zellveränderung ist der gleiche wie früher. Man muß kon- 
statieren, daß alle Schichten getroffen sind. 

Markfasern: Das Faserpräparat zeigt demgemäß an einzelnen Stellen 
überhaupt keine tangentialen Fasern mehr. Trotz der schlechten Färbung erkennt 
man, daß auch die Flechtwerke gelitten haben und die Radien dünn sind. 
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Glia: Die Glia zeigt eine Kernvermehrung, auch Blasenzellen, aber keine 
Knötchenbildung oder eine perivaskuläre Anreicherung. Es muß zugegeben werden, 
daß die Glia an den Gefäßen, aber nur an einzelnen Stellen, eine Vermehrung zeigt. 


Areal 20. 


Pia: Die Pia ist relativ zart, die Molekularschichte etwas breiter als normal. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind auffallend gut er- 
halten in der II. Schichte, kleine fleckweise Ausfälle in der III. Schichte, und zwar 
mehr im Zentrum. Die IV. Schichte ist wieder sehr gut erhalten, und auch die inneren 
Schichten zeigen ein nahezu normales Verhalten. 

Markfasern: Das Weigertbild läßt nur die Radien sehr deutlich hervortreten. 

Glia: Die Glia läßt eine beträchtliche Vermehrung der Kerne ohne Knötchen- 
bildung wahrnehmen. 

Gefäße: Die Gefäße sind hyperämisch, in der Wand etwas verdickt. 


3 Areal ۰ 


Pia: Die Pia ist zart, Molekularschichte normal. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind in der Kuppe schwer 
geschädigt, wobei wiederum die III. Schichte, aber auch stellenweise die IV. Schichte 
und die inneren Ausfälle zeigen. Es ist auffällig, daB auch hier die Ausfälle sich 
an die Gefäße halten und fast lediglich die Kuppe trifft. 

Markfasern: Das entspricht auch den Faserverhältnissen, indem in den 
Seitenteilen die tangentialen Fasern vorhanden sind, an der Kuppe weniger. Auch 
die superradiären Flechtwerke fehlen daselbst, während die interradiären Flecht- 
werke besser entwickelt sind. 

Glia: Die Glia ist kernreich, aber keine Knötchenbildung zu sehen. 


Areal 38. 


Pia: Die Pia ist sehr gefäßreich, sehr weite Gefäße in der Pia. Etwas ver- 
breiterte Molekularschichte. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen hier beträchtliche 
Ausfälle, und zwar durch das ganze Gebiet, am meisten in der Kuppe. Die II. und 
III. Schichte sind wieder am stärksten getroffen, die inneren Schichten hier viel 
weniger. Der Charakter der Zellveränderung ist ein doppelter. Man sieht die 
Zellsklerose und die eigentümliche Veränderung der Form, Verbreiterung des 
Spitzenfortsatzes und den Schwund der Zellen. , 

Markfasern: Das Weigertpräparat zeigt tatsächlich auch hier keine 
tangentialen Fasern, keine superradiären Flechtwerke und große Aufhellungen 
auch in den Radien. 

Glia: Die Glia ist vorwiegend zellulär vermehrt, ohne daß eine Knötchen- 
bildung zu sehen wäre. 

Gefäße: Starke Hyperimie der GefáBe, die weite Lumina zeigen. 


Areal 31. 
Pia: Die Pia ist verbreitert, aber nur gegen den Sulcus hin. Die Molekular- 
schichte ist relativ breit. 
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Zellveränderungen: Nur an einzelnen Stellen, und zwar gegen den vor- 
erwähnten Sulcus und gegen die Kuppe hin, finden sich Defekte, wobei die Defekte 
ziemlich bis in die IV., stellenweise sogar in die tieferen Schichten eindringen. 
Interessant ist, daß auch die 

Markfasern das gleiche Verhalten zeigen. Die gröberen Assoziations- 
fasern sind sehr gut erhalten, 

Glia: Glia wie früher. 


Areal 23. 


Pia: Die Pia ist auffallend zart, die Molekularschichte normal breit. 

Zellveränderungen: Das ganze Areal ist auffallend gut gefärbt, nur an 
einzelnen kleinen Stellen lassen sich auch hier sehr wenige Ausfälle in der III. Schichte 
sehen. i 

Markfasern: Dem entspricht auch das Faserpräparat, indem die Faser- 
färbung hier eine gute ist. 

Glia: Die Glia zeigt keine sonderliche Kernvermehrung. Man kann hier 
von einem fast normalen Verhalten sprechen. 


Areal 24. 


Pia: Die Pia fehlt, die Molekularschichte normal, aber ziemlich kernreich. 

Zellveränderungen: Die Zellschichten sind relativ gut erhalten, nur in 
der IHI. Schichte nach innen zu einige Ausfälle; hier zeigen sich auch in den tieferen 
Schichten Ausfälle, vielleicht sogar mehr als in der III. Schichte. Der Charakter 
der Zellausfälle ist der gewohnte. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern sind hier schlecht gefärbt, die super- 
radiären Fasern fehlen, auch die Flechtwerke sind sehr mangelhaft, die Radien 
normal. 

ilia: Die Glia ist hier nur zellulär vermehrt. 


Areal 32. 


Pia: Die Pia zeigt wieder sehr weite Gefäße mit dicken Wandungen. Die 
Molekularschichte ist ziemlich normal. 

Zellveränderungen: Die Zellschichten sind hier wieder viel besser er- 
halten als in dem vorigen Präparat, es sind vielleicht nur einzelne Partien in der 
IIT. Schichte, die Aufhellungen erkennen lassen. 

Markfasern: Demzufolge ist auch das Weigertpräparat nicht schlecht 
gefärbt. 

Glia: Glia wie früher. 

Areal 33. 


Pia: Die Molekularschichte sehr kernreich, aber auch fibrillär verdickt. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind gut gefärbt. Es sind 
nur wenige Ausfälle kenntlich, obwohl die Zellen eine ziemlich schwere Veränderung 
aufweisen. 

Markfasern: Die Fasern sind nicht gut gefärbt. Es fehlen die Flechtwerke. 

Glia: Die Glia ist etwas verdichtet und zellulär vermehrt. 
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Areal 2. 


Pia: Die Pia fehlt, Molekularschichte sehr kernreich. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind sehr merkwürdig. 
Die tiefen Schichten zeigen ein normales Verhalten. An der Oberfläche sind zahl- 
reiche Ausfälle in der II. Schichte, und zwar herdweise, mit Übergehen auf die 
III. Schichte sichtbar. Hier sind auch sehr schön die Arten der Ganglienzell- 
schädigungen erkennbar. Die Zelle macht mitunter den Eindruck einer Gliazelle. 
Das Tigroid schwindet in Stippchen und Körnchen. Der Spitzenfortsatz bläht 
sich auf, wird unregelmäßig, höckerig, die Zelle selbst bekommt eine netzförmige 
Struktur, blaßt mehr und mehr ab und zerfällt. Am ehesten entspricht dieses 
Verhalten dem, was Nißl als schwere Zellveränderung beschrieben hat. Auch bei 
den Nicht-Pyramidenzellen kommt es zu einer Verdickung der Protoplasmafortsätze, 
die auch abbrechen können. Auch an den tieferen Schichten ist die Zelldegeneration 
eine sehr weitgehende. Der Charakter derselben ist der gleiche. Der Zellkern zeigt 
kein Chromatingerüst, das Kernkörperchen ist nicht vergrößert, die Zellstruktur 
tritt nirgends scharf hervor. Der ganze Kern ist vergrößert, gebläht, keine 
Faltenbildung, keine Wandhyperchromatose. Eine solche wird mitunter durch die 
Anlegung der kleinen zugrundegehenden Tigroide vorgetäuscht. Doch ist die Wand 
in toto dicker als normal. 

Markfasern: Das Weigertpräparat ist hier auffallend schlecht gefärbt. 
Auch die Radien zeigen eine mächtige Verdünnung. Die Flechtwerke fehlen voll- 
ständig. 

Glia: Die Glia zeigt eine zelluläre Vermehrung mit Andeutung von Neurono- 
phagie und sehr vielen Stäbchenzellen. Eine Knötchenbildung wird auch hier 
vermißt. 

Gefäße: Die Gefäße sind etwas dicker in der Wand und zeigen hier peri- 
vaskulär ein leichtes Ödem. Der Gliabesatz übersteigt nicht die Norm. 


Areal 26, 29 und 30. 


Die Molekularschichte ist in allen drei Arealen ziemlich gleich entwickelt. 

Zellveránderungen: Die Ganglienzellschichten sind ihr analog ziemlich 
normal. Bei Areal 26 trifft die größte Schädigung die IJ. Schichte. Gegen den 
Grund der Furche zu sind auch die tieferen Schichten sehr betroffen. Bei Areal 29 
handelt es sich mehr um fleckweise Ausfälle, wobei die III. Schichte bevorzugt 
wird und in der II. Schichte der häufchenförmige Charakter der Zellen hervortritt. 
Bei Areal 30 ist die Schädigung vielleicht am intensivsten. Hier trifft sie auch die 
tieferen Schichten, besonders die VI., die mitunter nur durch eine Zellreihe 
repräsentiert ist. Der Charakter der Zellschädigung ist nicht ganz der gleiche wie 
in Areal 25, indem hier auch Zellsklerosen vorkommen. Bei genauerer Beobachtung 
sieht man, daß in der VI. Schichte neben den scheinbar intakten Zellen zahlreiche 
schwerst degenerierte Zellen vorhanden sind. Man kann auch hier sehen, daß der 
Prozeß die verschiedenen Schichten meist fleckweise ergreift und keine Schichte 
im besonderen verschont, das einemal die tieferen, das anderemal die oberen mehr 
ergriffen sind. 

Markfasern: Im Areal 26 sind die tangentialen Fasern besonders in den 
Abhängen ganz gut vorhanden, die superradiären Flechtwerke fehlen, die 
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interradiären sind hier etwas besser erhalten. Das Areal 29 erscheint stärker 
ergriffen zu sein, indem die tangentialen Fasern kaum angedeutet sind, 
auch die Flechtwerke, besonders in den tiefen Lagen, Lichtungen zeigen. Areal 30 
zeigt auch die tangentialen Fasern schlecht, dagegen die Flechtwerke, besonders 
den äußeren Baillargerschen Streifen, gut entwickelt. 

Glia: Die Gliareaktion ist ungefähr entsprechend dem Areal 25. Hier sind 
die Gefäße auffallend hyperämisch, sehr weit. Das ganze gleicht stellenweise 
einem Injektionspräparat. 

Areal 27. 

Pia: Die Pia ist hier wieder ziemlich verbreitert, weite Gefäße in der Pia 
mit dicken Wandungen. Die Molekularschichte ist ebenfalls sehr breit und nach 
außen zu sehr kernreich. 

Zellveränderungen: Die Zellausfälle in der II. und III. Schichte sind 
hier nicht so beträchtlich als früher. Die Zellen sind auch in bezug auf die Größe 
hier wenig verändert, wenn auch schwer degenerierte Exemplare hier nicht ver- 
miBt werden. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen dementsprechend eine relativ gute 
Tinktion. 

Glia: Die Glia ist auBen fibrillir stark vermehrt, sonst weder an der Glia, 
noch an den Gefäßen eine Veränderung. 


Areal 28. 

Pia: Die Pia ist hier weniger verbreitert als vorher. 

Zellveränderungen Das Schichtenbild ist im großen erhalten, aber man 
sieht nicht so sehr außen als innen deutlich schwer geschädigte Ganglienzellen. 
Es kommt auch zu lokalen Ausfällen. Hier tritt die Neuronophagie besonders 
deutlich hervor. Es sind mit Ausnahme der äußeren Schichten, die weniger ge- 
troffen sind, alle Schichten affiziert. 

Markfasern: Auch die Faseranordnung zeigt den € Charakter 
dieses Gebietes, wobei jedoch eine stellenweise hervortretende, stellenweise weniger 
betonte Verminderung der feinen Fasern ersichtlich ist. 

Glia: Die Glia ist hier äußerst kernreich, auch an den Gefäßen sieht man 
einen starken Gliabesatz, aber zu einer Knótchenbildung kommt es nirgends. 


Areal 34. 

Pia: Die Pia ist hier etwas zarter als früher. 

Zellveründerungen: Bezüglich der Ganglienzellschichten gilt das gleiche, 
was für Areal 28 gesagt wurde. Auch hier hat man den Eindruck, als ob stellen- 
weise der Prozeß in den mittleren Schichten stärker ausgeprägt wäre, als in den 
oberflächlichen. 

Markfasern: Dem entspricht auch das Faserbild, das sich nur wenig von 
der Norm unterscheidet und nur in den feineren Fasern Ausfälle zeigt. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 

Areal 35. 


Pia: Die Pia ist abgerissen, die Molekularschichte verbreitert. 
Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sehr gut in ihrer Lagerung 
erhalten. Man sieht deutlich Ausfälle in der II. Schichte, den äußeren Teilen der 
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Ill. Schichte. Die IV. Schichte ist ziemlich gut erhalten, die V. desgleichen, auch 
die VI. Schichte zeigt wieder umschriebene Lichtungen. Diese Schichte ist neben 
der 11. hier am stärksten betroffen. 

Markfasern: Die Markfasern sind relativ gut erhalten. Man kann wohl 
erkennen, daß in den tieferen Geflechten Ausfälle sind, aber im großen und ganzen 
besser als in den anderen Gebieten. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 36. 

Pia: Die Pia ist relativ zart, die Molekularschichte normal. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen grobe Ausfälle, 
u. zw. in der II., besonders aber in der III. Schichte, hier auch in den tieferen 
Schichten, aber immer nur fleckweise. Hier treten Herde auf in der III., IV. und 
VI. Schichte, die alle um Gefäße gelagert sind; daneben sieht man wieder mehr 
diffuse Ausfälle. Auffällig ist nur der geringe Grad der Reaktion bei den Ausfällen. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern sind stellenweise ganz gut erhalten, 
die superradiären Flechtwerke sehr schlecht. Nur die tieferen Schichten zeigen den 
Flechtwerkcharakter deutlich. 


Areal 22. 


Zellveránderungen: Hier zeigen sich keine fleckweisen Ausfülle, nur 
eine ziemlich generelle Zellarmut, welche die äußeren Schichten mehr betrifft, 
als die inneren Schichten. Auch hier sind die Ganglienzellen stellenweise geschädigt. 
Es zeigt sich hier Schwellung der Zellen. 

Markfasern: Im groBen und ganzen ist das Faserbild hier ganz gut erhalten, 
mit mehr diffusen ۰ 


Areal 13. 


Zellveránderungen: Dieses Areal ist auffallend gut erhalten, nur an den 
Rändern vielleicht Ausfälle, aber keinesfalls nennenswerte. 

Markfasern: Dem entspricht aber nicht das Faserbild, wo deutliche Defekte 
an den feineren ‚Fasern zu sehen sind. 


Areal 14. 


Rindensklerose sehr deutlich, sonst im wesentlichen identisch mit dem 
Areal 13. Auch hier mehr diffuse Schädigung, keine umschriebenen Ausfälle. 

Glia: Die Gliakerne sind auch hier angereichert. Die Molekularschichte ist 
stellenweise fibrös verdickt. 


Fall 8. L. R. 46 Jahre alte Frau. Schwer hereditär belastet. Hier beginnt 
die Krankheit bereits im März 1901 mit einem Depressionszustand. Pat. kann dann 
in häusliche Pflege entlassen werden, kommt aber im Jahre 1909 wegen unsinniger 
Handlungen wieder in die Anstaltspflege zurück. Sie erweist sich als deprimiert, 
gehemmt, hypochondrisch, vollständig ablehnend. 1912 treten unter zunehmender 
Verstimmung  Vergiftungsideen, Wahnbildungen, Erinnerungsfälschungen auf. 
Seit 1914 Halluzinationen. Sie hat Beziehungsideen, fühlt sich verspottet, schimpft, 
ist reizbar. Schließlich geht auch sie an Tuberkulose im Jahre 1915 zugrunde. 
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Areal 1, 2 und 3. 


Pia: Die Pia ist stark verbreitert, locker gefügtes Bindegewebe. aber nur 
über dem Areal 1 und 3, bei 2 ist nur eine mäßige Verbreiterung. Die Molekular- 
schichte ist eher schmal und sehr kernarm. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen eine große Zell- 
verarmung. Diese trifft die Areale ziemlich gleichmäßig, am wenigsten eigentlich 
Areal 3, am meisten 1 und 2. Es sind große Flecken ausgefallen. Die Ausfälle 
treffen die IJ. Schichte, am stärksten die III. Schichte, aber auch die IV. Schichte, 
wo sich streifenförmige Ausfälle zeigen. Merkwürdig intakt ist die V. Schichte, 
während die VI. in ihren äußeren Teilen sehr stark in Mitleidenschaft gezogen ist. 
Die Ganglienzellen, soweit vorhanden, zeigen sich nicht sehr wesentlich verändert, 
nur die Kerne sind auffallend groß und die Spitzenfortsätze zum Teile geschlängelt. 
Zum Teile sieht man, wie die Fortsätze überhaupt verblassen und als erstes von 
der Zelle den degenerativen Prozeß erkennen lassen. Der Kernschwund ist auf- 
fallend stark. An einzelnen Stellen sieht man auch Spinnennetze. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen in der tangentialen Faserschichte ein 
ganz verschiedenes Verhalten. Im Areal 2 und in den zwei naheliegenden Teilen 
von Areal 1 und 3 fehlen sie, dagegen sind sie an den Rändern von 1 und 3 erhalten, 
bei 3 besser als bei 1. Das gleiche gilt für die super- und interradiüren Flechtwerke. 
Ein malazischer Herd oder ein der Malazie nahestehender Herd im Areal 1 hart 
am Mark. 

Glia: Die Gliareaktion ist eigentlich von mäßiger Intensität, mehr fibrillär 
als zellulár. Besonders an den Gefäßen tritt kaum ein deutlicher Gliabesatz hervor. 
Etwas Ödem im Mark. 

GefáBe: Die GefáBe zeigen starrere Wandungen als es dem Alter entspricht. 
Aber sonst, außer etwas Ödem der Rinde, nichts Pathologisches. 


Areal 4. 

Pia: Die Pia ist hier gleichmäßig verbreitert, derbes Bindegewebe, nicht 
mit der Molekularschichte verwachsen. Diese ist sklerotisch, breit, zeigt keinen 
besonderen Kernreichtum. 

Zellveránderungen: Die Ausfälle der Zellen sind geringer als in Areal 1, 2 
und 3. Die Riesenpyramiden sind tadellos erhalten, sonst wiederum Veränderungen 
der III. und VI. Schichte. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern sind vorhanden. Auch hier wieder 
ein máchtiger Herd, der in das Mark hineingeht. Auch die Flechtwerke sind sehr 
spárlich. Bei dem Herd handelt es sich um eine alte Sklerose. Da die Herde 
relativ klein sind, können sekundäre Degenerationen nicht verfolgt werden. 

Glia: Die Gliareaktion ist hier etwas lebhafter wie im Areal 3, 


Areal 6. 
Pia: Die Pia zeigt hier mächtige schwartenartige Auflagerungen, sie ist 
zottentragend, an anderer Stelle wieder einfach verbreitert. 
Zellveränderungen: Auch hier sind die Ausfälle sehr mächtig. Man 
sieht Zellen, die das typische Bild der Zellsklerose bieten. Sehr schwere Ausfälle 
in allen Schichten. aber alle diese Ausfälle sind doch lokalisiert. 
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Markfasern: Das Weigertpräparat zeigt Reste von tangentialen Fasern 
sonst die Flechtwerke vollständig fehlend. 
Glia: Glia- und Gefäßreaktion wie früher. 


۱ 


Areal 8. 


Pia: Pia mäßig verbreitert, sklerotische Gefäße in der Pia, Molekularschichte 
sehr breit, kernarm, höckerig. | 
Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen ein ziemlich gleiches 
Bild wie in dem vorigen Areal. Auch hier sind alle Schichten getroffen. ` 
Markfasern: Die Markfasern lassen die Aufhellungen in den interradiären 
Flechtwerken besonders deutlich hervortreten. Die Streifen sind besser erhalten. 
Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 9. 


Pia: Die Pia ist hier etwas zarter, die Molekularschichte breit, kernarm. 

Zellveránderungen: Die Ganglienzellschichten haben sehr stark gelitten. 
Es sind auch hier die Ausfälle in allen Schichten, in der III. Schichte am stärksten. 
Sie sind auch hier focal. 

Markfasern: Es zeigt sich demgemäß im Faserpräparat die tangentiale 
Faserschichte angedeutet, die Flechtwerke sind aufgehellt, die Streifen relativ 
gut erhalten, ebenso die Radien. 

Areal 10. 

Pia: Die Pia ist hier fast noch zarter als im füheren Areal, die Molekular- 
schichte analog dem vorigen Präparat. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen hier in der IV. 
und den inneren Schichten einen relativ größeren Zellreichtum, während sie in den 
äußeren Schichten große Lücken aufweisen, aber nicht so groß, wie in den früheren 
Schnitten. Es sind hier mehr Zellen erhalten. 

Markfasern: Das Faserpräparat zeigt jedoch auch hier schwerste Schädi- 
gungen, so daB man annehmen muß, daß die erhaltenen Zellen wohl auch ge- 


schädigt sind. Es fehlt jede tangentiale Schichte und die Flechtwerke sind fast 
vollständig entmarkt. 


Areal 11. 
Pia: Die Pia gleich Areal 10. 
Zellveränderungen: Vielleicht daß die VI. Schichte hier noch mehr 
gelitten hat. 
Markfasern: Auch die Fasern entsprechen dem vorigen Areal. 
Glia: Glia und Gefäße desgleichen. 


Areal 44. 


Pia: Die Pia ist hier wieder etwas mehr verbreitert, die Molekularschichte zart. 
Zellveränderungen: Dagegen sind die Ganglienzellschichten aufs schwerste 
getroffen. Hier sieht man wiederum in der II. und III. Schichte mächtige Ausfälle. 
dann Zellsklerose. Auch die IV. und VI. Schichte haben sehr gelitten (Tafel V, 
Fig. 13). 
Arbeiten aus dem Wr. neurol. Inst. XXVI. Bd. 1. Heft. 9 
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Markfasern: Das Faserbild entspricht dieser Schädigung, indem auch hier 
nur die Streifen angedeutet, die Flechtwerke fast vollständig ausgeschaltet sind. 
Glia: Gliareaktion lebhaft. 


Areal 45. 


Pia: Pia und Molekularschichte gleich Areal 44, vielleicht, daß die Ausfälle 
noch stärker sind als im vorigen Areal. 

Zellveränderungen: Es gibt Stellen, bei denen die Zellen vollständig 
mangeln, u. zw. in der II. und III. Schichte (Tafel III, Fig. 6). 

Markfasern: Das Faserbild zeigt tatsächlich auch Reste von tangentialen 
Fasern, vollständiges Fehlen des superradiären Flechtwerkes, die interradiären 
Flechtwerke und die Streifen sind angedeutet, besonders die letzteren. 

Glia: Die Gliareaktion ist hier eine sehr lebhafte zelluläre. 

Gefäße: Die (Gefäße sind sklerotisch. Im Mark sind deutliche Ganglien- 
zelen. Das gilt auch für die übrigen Prüparate. 


Areal 46. 


Pia: Die Pia ist hier wieder etwas zarter als früher, die Molekularschichte 
identisch mit dem vorigen Schnitt. 

Zellveränderungen: Dagegen ist das Zellbild nahezu gleich dem vorigen 
Präparat. Es ist auch hier die II. und III. Schichte geschädigt, die IV. Schichte 
ist freier, die V. desgleichen, die VI. wieder geschädigt, aber nicht so intensiv als 
früher. 

Markfasern: Auch das Faserbild zeigt die schweren Ausfälle, indem die 
superradiären Flechtwerke bis auf einzelne Büschel fehlen, desgleichen die inter- 
radiären. 

Glia: Glia und Gefüe wie früher. 


Areal 47. 

Pia: Die Pia ist verbreitert, desgleichen die ganz sklerotische Molekular- 
schichte, 

Zellveränderungen: Auch hier sind die Zellausfälle sehr groß und so 
stark wie in dem eben geschilderten Präparat. Sie greifen zum Teil auch auf die 
IV. Schichte über und sind in der VI. sowohl außen als innen focal nachweisbar. 

Markfasern: Auch hier zeigt das Weigertpräparat Reste der tangentialen 
Fasern, die Flechtwerke sehr gelichtet, die superradiären Flechtwerke fast fehlend, 
die interradiären dagegen sind stellenweise vorhanden. 

Glia: Gliareaktion wie früher. 


Areal à. 


Pia: Die Pia ist verbreitert, die Molekularschichte schmal, kernreich. 
Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen hier große Aus- 
fälle in der II. und III. Schichte. Die IV. Schichte ist relativ gut erhalten aber auch 
die äußeren Schichten von VI zeigen besonders deutliche Defekte. 
Markfasern: Im Weigertbilde fehlen die tangentiale Faserschichte und die 
superradiären Flechtwerke. Die interradiären Flechtwerke sind sehr aufgehellt. 
Glia: Die Gliareaktion ist eine relativ starke. 
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Areal 7. 


Pia: Die Pia ist zart, viel zarter als im vorigen Schnitt, die Molekularschichte 
ist schmal, keine Anreicherung von Zellen. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind hier auffallend gut 
erhalten. Es lassen sich allerdings auch hier in der 111, Schichte deutliche Aus- 
fälle erkennen. 

Markfasern: Das Faserbild zeigt ebenfalls die Flechtwerke besser erhalten, 
ebenso die tangentialen Fasern, als im Areal 5. 


Areal 39. 


Pia: Die Pia ist zart, die Molekularschichte breit, kernarm. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen wieder starke Aus- 
fälle, hauptsächlich in der III. Schichte, weniger in den tieferen. 

Markfasern: Das Weigertpräparat ist nicht besonders gut gelungen. Die 
Radien und das interradiäre Flechtwerk sind jedoch deutlich vorhanden. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 40. 


Pia: Die Pia fehlt, die Molekularschichte breit, etwas Ödem. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind viel schwerer ge- 
schädigt als im vorigen Schnitt. Es ist nun sehr interessant, zu sehen, daß die 
äußeren Schichten schwer, die inneren Schichten jedoch kaum geschädigt sind. 
Auch die IV. Schichte zeigt sich sehr gut erhalten, dagegen zeigt die II. und 
III. kaum mehr als Zellreste und Zelltrümmer. Es gehört diese Partie zu den 
schwerst geschädigten. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern fehlen, die superradiären Flechtwerke 
desgleichen, auch die interradiären sind stark aufgehellt. 

Glia: Die Gliareaktion ist eine relativ stärkere, die Gefäße sind eng, dick- 
wandig. 

Areal 19. 


Pia: Die Pia ist stellenweise ganz zart, die Molekularschichte wie normal. 

Zellveránderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen hier eine besonders 
gute Entwicklung. Man kann zwar stellenweise kleinste Aufhellungen wahr- 
nehmen, aber nicht vergleichbar mit denen der anderen Gebiete. 

Markfasern: Auch die Faserung ist hier besser. Man sieht die tangentialen 
Fasern ganz deutlich, die Flechtwerke desgleichen. 

Glia: Die Gliareaktion ist nicht sonderlich in die Augen springend. 


Areal 18. 


Zellveränderungen: Dieses Areal ist fast analog dem eben geschilderten. 
Nur an einzelnen Stellen geht der Prozeß in der III. Schichte etwas tiefer und man 
kann hier schwere Ausfälle wahrnehmen. 

Markfasern: Aber das gilt nur für einzelne Stellen. Es ist nun in- 
teressant, daß auch die tangentialen Fasern, diesen Stellen entsprechend, fehlen, 
in anderen vorhanden sind. Das gleiche gilt für die Flechtwerke. 

Glia: Die Gliareaktion verhält sich ebenfalls entsprechend der Zellaffektion. 


9* 
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Areal 17. 


Pia: Die Pia ist auch hier kaum verbreitert, die Molekularschichte mäßig 
breit. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind hier sehr gut erhalten. 
Beide Lappen der Calcarina zeigen ein nahezu normales Verhalten. 

Markfasern: Auch die Fasern sind ausgezeichnet erhalten sowie der Vicqu 
d’Azyrsche Streifen. 


Areal 43. 


Pia: Die Pia ist zart, locker gefügt, die Molekularschichte mäßig breit. 

Zellveränderungen: Hier ist wieder der Ausfall ein wesentlich größerer. 
Man kann hier Stellen sehen, wo alle Schichten schwerst gelitten haben, u. zw. die 
IL, IIL, IV., sogar die inneren Schichten. Vielleicht, daB die V. Schichte am 
wenigsten gelitten hat. Daneben gibt es wieder Partien mit vollständig intakter 
Rinde. Es ist hier vorwiegend die Kuppe getroffen. 

Markfasern: Das Faserbild zeigt ein analoges Verhältnis in den feineren 
Fasern der Flechtwerke. 

Glia: Gliareaktion desgleichen. 


Areal 41. 


Pia: Die Pia ist ganz zart, die Molekularschichte breit, kernarm. 

Zellveránderungen: Die Ganglienzellschichten sind ganz analog betroffen 
wie im vorigen Areal, nur kann man hier die IV. Schichte viel deutlicher sehen. 
Die Schädigung trifft hier vorwiegend die II. und III. Schichte. 

Glia: Die Gliareaktion ist mäßig intensiv. 


Areal 22 und 42. 


Pia: Die Pia ist abgerissen, die Molekularschichte dicht, aber kernarm. 
Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen wieder große Aus- 
fálle in der II. und III. Schichte auBen, sowohl im Areal 22 als 42, wobei 42 noch 
stürker getroffen ist als 22. Die inneren Lagen sind hier viel besser erhalten, be- 
sonders die VI. Schichte, aber die Zellen sind auch in der IV. Schichte geschädigt. 
Markfasern: Das Weigertprüparat zeigt demzufolge schwere Ausfälle in 
den tangentialen Fasern sowie in den inter- und superradiüren Flechtwerken. 
Glia: Die Glia zeigt ziemlich starke zelluläre Reaktion. 


Areal 21. 


Pia: Die Pia fehlt, die Molekularschichte zeigt nichts Besonderes. 

Zellveränderungen: Auch hier sind wieder ziemlich starke Ausfälle in 
der III. Schichte wahrzunehmen, die IV. Schichte ist auffallend gut erhalten. 
Auch die VI. Schichte zeigt hier wenig Veränderungen. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern sind sehr gut erhalten, die super- 
radiären Flechtwerke sehr aufgehellt, die interradiären etwas besser als früher. 

Glia: Glia und Gefäße ohne Besonderheiten. 
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Areal 20. 


Pia: Die Pia ist mäßig breit, Molekularschichte desgleichen, relativ zellarm. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen ein analoges Ver- 
halten wie vorher. 

Markfasern: Im Weigertpräparat das gleiche. Auffällig besonders die 
superradiären Flechtwerke. 


Areal 37. 


Pia: Die Pia ist hier merkwürdig zart, die Molekularschichte breit, kernarm. 

Zellveränderungen: Die. Ganglienschichten zeigen wiederum Ausfälle 
nur in der III. Schichte in den äußeren Lagen und vielleicht stellenweise auch in 
der VI. Schichte, aber hier nur focal. 

Markfasern: Im Weigertpräparat sind auch die Flechtwerke ziemlich auf- 
gehellt, sonst nichts ۰ 


Areal 38. 


Pia: Die Pia ist hier etwas breiter wie früher, die Molekularschichte ebenfalls 
breit, zellarm. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind hier etwas stärker 
affiziert wie im Areal 37, besonders die III. Schichte. 

Markfasern: Fasern wie früher. Den Baillargerschen Streifen sieht man 
sehr deutlich. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 31. 

Pia: Die Pia ist wieder zart, nur an den Rändern stärker verbreitert. 

Zellveränderungen: Die Zellfärbung ist etwas blaß. Infolgedessen ist 
nicht sicherzustellen, ob alles was hier an Ausfällen zu sehen ist, auch Ausfälle sind. 
Sie sind beträchtlich stärker als in dem vorigen Präparat, treffen hauptsächlich 
die III. Schichte, aber auch die inneren Schichten. 

Markfasern: Im Weigertpräparat fehlt die tangentiale Faserschichte fast 
vollständig, die Flechtwerke sind auffallend stark aufgehellt. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 23. 

Pia: Hier ist die Pia wieder zart, die Molekularschichte wie früher. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind hier etwas besser 
erhalten als in dem vorigen Präparat, doch zeigt auch hier die III. Schichte große 
Ausfälle. 

Markfasern: Das Faserpräparat ist etwas besser gefärbt als das vorige. 
Die Streifen treten deutlicher hervor, die interradiären Flechtwerke sind nicht so 
defekt wie vorher. 

Areal 33 und 24. 

Pia: Die Pia ist abgerissen. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind sehr blaß gefärbt. 
Es sind hier keine besonders starken Ausfälle sichtbar. 
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Markfasern: Das Weigertpräparat zeigt jedoch ziemlich starke Ausfälle 
in den interradiären Flechtwerken. Das kommt daher, daß die erhaltenen Zellen 
zum Teil koaguliert sind. 

Areal 32. 

Pia: Die Pia ist zart, die Molekularschichte sehr breit, kernarm. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind hier besser gefärbt 
als früher. Sie zeigen sehr starke Ausfälle. Die erhaltenen Zellen sind hier ebenfalls 
im Sinne der Koagulationsnekrose zerstört. Auch in den tieferen Schichten, be- 
sonders in IV, sehr starke Ausfälle. 

Markfasern: Im Weigertpräparat kaum ein paar Fasern in der tangentialen 
Schichte, die Flechtwerke sehr aufgehellt, die Streifen jedoch intakt. 

Glia: Die Gliareaktion ist hier etwas stärker. 


Areal 25. 


Pia: Die Pia fehlt, die Molekularschichte breit, etwas Ödem in der II. Schichte. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind hier besser vorhanden, 
soweit das Schichtenbild in Frage kommt. Man sieht aber auch focale Ausfälle, 
jedenfalls weniger als in den früheren Lagen. 

Markfasern: Dem entspricht auch das Weigertbild, indem auch die äußeren 
Fasernetze ganz gut erhalten sind. 


Areal 26, 29 und 30. 


Pia: Die Pia abgerissen, die Molekularschichte beschädigt. 
Zellveränderungen: Die stärkste Schädigung ist hier im Areal 29. Hier 
sind die Ganglienzellen geschrumpft, stellenweise ganz geschwunden. Areal 26 ist 
etwas weniger getroffen, zeigt aber auch in der III. Schichte große Ausfälle. 
Areal 30 ist schlecht geschnitten, infolgedessen nicht zu beurteilen. 
Markfasern: Im Weigertpräparat zeigen die genannten Areale keine 
tangentialen Fasern, mit Ausnhme der Sulci, wo sie noch vorhanden sind. Die 
superradiären Flechtwerke fehlen, die interradiären dagegen sind sehr gut erhalten. 
Glia: Glia und GefüBe wie früher. 


Areal 28 und 34. 


Pia: Die Pia ist hier relativ zart, fast normal. die (refäße in der Pia jedoch 
sehr stark erweitert, keine Infiltration der Pia, Corp. amyl. in der Molekular- 
schichte, die breit und kernarm ist. 

Zellveränderungen: Hier ist ein auffallend gut erhaltenes Zellbild, nur 
in dem Areal 28 sind Ausfälle deutlich. Auch sind hier die Zellen ziemlich atrophisch. 

Markfasern: Dem gut erhaltenen Zellbild entspricht auch das Faserbild, 
indem hier das typische Fasernetz, wenn auch nicht unbeträchtlich gelichtet, im 
Areal 28 zu sehen ist. 

Areal 27, 35 und 36. 

Pia: Die Pia wie früher, nur zwischen Areal 35 und 36 verdickt und ein wenig 
infiltriert. Die Molekularschichte ist eher schmal. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind im Areal 27 sehr 
gelichtet, in 35 weniger, in 36 am wenigsten. Die Färbung ist hier sehr mangelhaft. 
doch zeigen die einzelnen Zellen die charakteristische Veränderung der Schrumpfung. 
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Markfasern: Das Faserbild ist im Areal 27 ganz gut erhalten, in 35 etwas 
weniger gut, in 36 am schlechtesten, doch kann man überall die tangentialen 
Fasern angedeutet sehem und auch die Flechtwerke, wenn auch sehr gelichtet. 

Glia: Auch die Gliareaktion ist keine sonderlich starke. Das auffallendste 
in allen diesen Präparaten ist, daB keine Hyperümie besteht und die Gefäße eher 
den Eindruck großer Enge machen. 


Areal 13. 


Pia: Die Pia ist zart, die Molekularschichte mäßig breit. 

Zellveránderungen: Die Ganglienzellschichten sind hier auffallend gut 
erhalten. Es ist nicht zu leugnen, daß auch die III. Schichte kleine Ausfälle zeigt, 
aber im großen und ganzen sind die Schichten sehr gut erhalten. 

Markfasern: Auch das Faserbild ist relativ gut, sogar die superradiiiren 
Flechtwerke sind hier zu sehen. 

Areal 14. 

Pia: Hier ist auffälligerweise eine Sklerose in der Molekularschichte, die 
hóckerig ist. | 

Zellveränderungen: Hier zeigt sich das Zellbild trotz der schlechten 
Färbung viel mangelhafter als in dem vorigen Schnitt. 

Markfasern: Das Faserbild entspricht. demselben. Wenn auch die tan- 
gentialen Fasern hier vorhanden sind, so fehlen die Flechtwerke sowohl super- 
als auch interradiär. 

Areal 52. 

Pia: Die Pia fehlt, die Molekularschichte geschädigt. 

Zellveránderungen: Die Ganglienzellschichten sind relativ gut erhalten. 
Es sind merkwürdig wenig Ausfälle nachzuweisen, aber die Zellen selbst machen 
keinen guten Eindruck. 

Markfasern: Die Faserfärbung ist nicht ganz sicher zu beurteilen, zeigt 
aber deutliche Aufhellungen. 


Fall 9. Sch. P. 37 Jahre alter Mann. Er war in der frühesten Kindheit geistig 
nicht sonderlich, gab aber einen ganz brauchbaren Knecht ab. Nach einem Unfall 
im 27. Lebensjahr zunehmender geistiger Verfall. Einleitende Verstimmung, 
Fluchtversuche, streifte im Freien herum, hat Angst vor dem Teufel. In der Anstalt 
Sinnestäuschungen, Verfolgungsideen, Gefühl körperlicher Beeinflussung. Die 
Verblödung nimmt zu. Der Kranke erliegt einer Pneumonie. 


Areal 1, 2 und 3. 


Pia: Die Pia ist nur sehr mäßig verbreitert, gar kein Infiltrat. Die Gefäße 
in der Pia sind sehr weit, strotzend mit Blut gefüllt, die Wände homogenisiert. 
Die Molekularschichte ist relativ zellreich, breit, etwas Ödem in der Tiefe. 

Zellverinderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen sich sehr gut er- 
halten. Im Areal 1 sind fast keine Ausfälle zu konstatieren. Die großen Pyramiden- 
zellen gehen ziemlich hoch hinauf. Im Areal 2 dagegen sind ganz beträchtliche 
Ausfälle in der II. und III. Schichte. Der Charakter der Ausfälle, resp. der 
Charakter der degenerierenden Zellen ist der von früher bekannte. Auffallend gut 
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ist die IV. Schichte erhalten und auch die II. Die VI. Schichte zeigt nur hie und 
da einen kleinen Ausfall. Das Areal 3 ist weniger betroffen als 2. Hier sind auch 
Ausfälle in der VI. Schichte. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen sich sehr gut gefärbt. Es ist interessant, 
daß auch die Flechtwerke hier, korrespondierend mit dem Zellausfall, verändert 
sind. Bei Areal 2 ist die tangentiale Faserschichte nicht sonderlich gut erhalten 
und auch die Flechtwerke haben etwas gelitten. 

Glia: Die Gliareaktion ist eine nicht sonderlich intensive. Man sieht wohl 
deutliche Vermehrung der Gliakerne, aber sie ist besonders an den Gefäßen nicht 
exzessiv. Die Gefäße zeigen Wandveränderungen, sind erweitert und strotzend 
mit Blut gefüllt. 

Areal 4. 


Pia: Die Pia ist fibrös verdickt, Ödem der Molekularschichte. 

Zellveränderungen: Ziemlich starke Zellausfälle in der II. und III. Schichte. 
Verkehrt stehende Pyramidenzellen, deutliche Pyramidenzellen in der weißen 
Substanz. Das Nißlpräparat ist hier nicht sonderlich gut gelungen, so daß eine 
sichere Beurteilung kaum zu machen ist, da auch die tieferen Schichten sehr zell- 
arm sind. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern sind kaum angedeutet, die super- 
radiären Flechtwerke fehlen, die interradiüren deutlich. 

Glia: Die Gliareaktion ist auch hier im Verhältnis geringfügig. 

Gefäße: Die Gefäße sind auffallend erweitert. 


Areal 6. 
Pia: Die Pia ist ziemlich verbreitert, Corp. amyl. in der Pia. Die Molekular- 
schichte wie früher. 
Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen ähnlich dem Areal 4 
Defekte in der II. und III. Schichte. 
Markfasern: Die tangentialen Fasern fehlen, die Flechtwerke dagegen 
sind mit Ausnahme der superradiären gut erhalten. 
Glia: Die Gliareaktion ist gering. 
Areal 8. 


Zellveränderungen: Die Ausfälle im Areal 8 sind noch stärker als in 
6 und 4, wiederum nur in der 11, und 111. Schichte, aber auch die IV. Schichte hat 
gelitten. Ganglienzellen im Mark. 

Markfasern: Die Faserfärbung ist hier nicht sonderlich deutlich, aber man 
kann doch die interradiären Flechtwerke deutlich als solche erkennen. 


Areal 9. 


Pia: Die Pia ist verdickt, allerdings nicht so stark als in 6. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen schwere Ausfälle, 
u. zw. in der II. und III. Schichte besonders an der Kuppe. Die Ausfälle gehen 
deutlich in die Tiefe und sind an den äußeren Teilen der VI. Schichte ebenso zu 
erkennen wie in der IV. Schichte. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern fehlen, desgleichen die superradiären 
Flechtwerke, auch die interradiären Flechtwerke sind stark gelichtet. 
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Glia: Die Gliareaktion ist hier etwas stärker, aber nur so weit freie Zellen 
im Gewebe vorkommen. An den Gefäßen ist eigentlich kein sonderlicher Glia- 
reichtum. 
Gefäße: Die Gefäße sind deutlich verändert, sehr weit, strotzend mit Blut 
gefüllt. 
Areal 10. 


Pia: Die Pia ist hier zart, die Molekularschichte breit, etwas ödematös. 

Zellveränderungen: In den Ganglienzellschichten sind Ausfälle, u. zw. 
ziemlich starke Ausfälle in der II. und III. Schichte nach außen, weniger in den 
inneren Schichten. Aber auch die inneren zeigen, wenn auch nur stellenweise, 
kleine Ausfälle. Der Hauptdefekt betrifft die II. und III. Schichte. 

Markfasern: Die Färbung hat hier stellenweise ganz versagt. 

Glia: Die Gliareaktion wie früher. 


Areal 11. 


Pia: Die Pia und Molekularschichte wie früher. 

Zellveründerungen: Die Zellausfälle sind hier noch stärker wie in dem 
vorherigen Präparat und der Unterschied zwischen den äußeren und inneren 
Schichten ist sofort in die Augen fallend. 

Markfasern: Die Faserfärbung ist hier deutlicher als vorher. Es fehlen die 
tangentialen Fasern und die superradiären Flechtwerke, die interradiären sind 
vorhanden. 

Areal 44, 


Pia: Die Pia ist wohl etwas verbreitert, aber nicht sehr wesentlich. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen geringere Ausfälle 
als in dem eben geschilderten Areal und auch hier sind die II. und III. Schichte 
in den äußeren Partien sehr geschädigt, zum Teil auch die inneren Partien. Überall 
sieht man das Focale des Ausfalles. Nur auf der einen Seite der Windung fehlt 
. die II. und III. Schichte, in den äußeren Partien vollständig. Die IV. Schichte ist 
eigentlich relativ gut. In der VI. Schichte ist auch weniger zu sehen als in den 
früheren Fällen. 

Markfasern: Auch hier ist das Faserpräparat nicht deutlich. 

ilia: Gliareaktion und GefáBe wie früher. 


Areal 45. 

Pia: Die Pia ist hier relativ zart, die Molekularschichte höckerig, etwas 
verbreitert. 

Zellveränderungen: In den Ganglienzellschichten deutliche Ausfälle, aber 
nicht so stark als eben beschrieben. Hier sieht man einzelne Ausfälle in der 
VI. Schichte sehr deutlich um die Gefäße herum. 

Markfasern: Für die Faserfärbung gilt ähnliches wie früher. 

Glia: Auch die Gliareaktion wie früher. 

Gefäße: Hier sind die Gefäßwände, besonders die Media, verbreitert und 
teilweise schon homogenisiert. Auffallend immer die weiten Gefäße, die strotzend 
mit Blut gefüllt sind. 


138 Dr. Inasaburo Naito. 


Areal 46. 


Pia: Pia und Molekularschichte wie eben beschrieben. 

Zellveränderungen: Hier sind die Ausfälle in den Ganglienzellschichten 
ganz exorbitant. Es fehlen die II. und III. Schichte in den äußeren Partien stellen- 
weise fast vollständig, stellenweise sind sie nur in einzelnen geschrumpften Exem- 
plaren vorhanden. Auch die IV. Schichte hat gelitten. Hier kann man auch in 
der VI. Schichte die focalen Ausfälle erkennen. Unter den bisher beschriebenen 
Arealen ist das Areal 46 das am stärksten betroffene. 

Markfasern: Die Faserlichtung ist hier auch eine sehr beträchtliche, indem 
sogar die Radiärfasern eine gewisse Verschmächtigung aufweisen. 

Glia: Das Gliabild zeigt sowohl fibrillär als auch zellulär eine gewisse An- 
reicherung aber ohne auffällige Ausfälle. Im Mark ist der Gliakernreichtum fast 
noch stärker als in der Rinde. Es sei noch erwähnt, daß hier verkehrt stehende 
Pyramidenzellen ziemlich reichlich vorhanden sind. 


Areal 47. 


Pia: Pia und Molekularschichte wie eben beschrieben. | 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen hier ungemein 
groBe Ausfälle. Sie treffen die IV. Schichte, weniger die VI. Sie lassen deutlich 
den focalen Charakter erkennen. 

Markfasern: Auch das Weigertbild zeigt hier deutliche Ausfälle. 

Glia: Die Gliareaktionen sind insofern etwas stärker als die Kernvermehrung 
etwas deutlicher ist, aber auch die fibröse Glia dichter als in den anderen Schnitten. 
Es handelt sich fast um leichte Sklerose. i 

Gefäße: Die Gefäße wie früher. 


Areal 5. 


Pia: Die Pia ist hier auffallend zart. Die Molekularschichte eher breiter, 
stellenweise ziemlich kernreich. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind sehr gut entwickelt, 
zeigen aber deutlich focale Aufhellungen, die sowohl die II. als auch III. Schichte 
treffen. Merkwürdig gut ist die IV. Schichte erhalten, aber auch die III. Schichte 
zeigt nur ganz stellenweise Ausfälle. In der VI. Schichte kann man solche ebenfalls 
wahrnehmen. Aber auch hier sind sie gegenüber anderen Regionen relativ spärlich. 

Markfasern: Das Faserbild ist hier ganz ausgezeichnet gut gelungen, sowohl 
die tangentialen Fasern als die super- und interradiären Flechtwerke zeigen sich 
erhalten. An einzelnen Stellen nur sieht man kleine Defekte. Der äußere Baillar- 
gersche Streifen ist sehr deutlich. 

Glia: Die Gliareaktion ist eine relativ starke, indem hier sowohl an den 
(iefäßen als auch frei im Gewebe und neuronophagisch zahlreiche Gliazellen zu 
finden sind. Auch hier sind Ganglienzellen in der Markschichte nachzuweisen. 


Areal 1. 


Pia: Die Pia ist hier wesentlich breiter. die Molekularschichte ziemlich 
kernreich und ebenfalls breit. 
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Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen größere Ausfälle, 
besonders in der III. Schichte, als in dem eben geschilderten Areal. Auch die äußeren 
Lagen haben stellenweise ziemlich gelitten. 

Markfasern: Das Faserbild zeigt dementsprechend die tangentialen Fasern 
ganz gut, die superradiären Flechtwerke etwas weniger gut, auch die interradiären 
Flechtwerke zeigen stellenweise ganz zarte Lichtungen, aber mehr diffus, so daß 
die Ausfälle nicht deutlich in die Augen springen. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 39. 


Pia: Hier ist die Pia wieder zarter, die Molekularschichte weniger kernreich. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen aber deutliche Aus- 
fälle in der III. Schichte, aber auch in der II. Hier sind es die äußeren Lagen der 
III. Schichte, die defekt sind. Die Ausfälle gehen auch in die Tiefe. Der Charakter 
der Ausfälle ist der bekannte. In der II. Schichte sieht man zahllose Zelltorsi, 
auch in der IV. Schichte sind hierAusfälle vorhanden, desgleichen in der VI. Die Aus- 
fälle sind aber nicht so intesiv und regellos über das Ganze verstreut. 

Markfasern: Das Weigertpräparat ist nicht sonderlich gut gelungen. Über 
die Flechtwerke ist nichts auszusagen, es fehlen aber jedenfalls die tangentiale 
Faserschichte und die superradiären Flechtwerke. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 40. 


Pia: Die Pia zart, Molekularschichte mäßig breit, mäßig kernreich. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten besser erhalten wie im 
Areal 39. Hier sind nur ganz wenige Ausfälle zu sehen. 

Markfasern: Dem entspricht auch die Faserfärbung, die besser ist, obwohl 
auch hier ein technischer Defekt die Beurteilung nicht zuläßt. 

Glia: Glia und GefáBe wie früher. 


Areal 19. 


Pia: Die Pia zart, die Molekularschichte mäßig breit. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen deutliche Ausfälle, 
aber nur ganz umschrieben in der III. und II. Schichte, während die tieferen 
Schichten vollständig normal sind. 

Markfasern: Die Faserfärbung wie früher. Etwas Ödem der Rinde. 

Glia: Die Gliareaktion gegen früher nicht verändert. 


Areal 17 und 18. 

Pia: Die Pia ist zart, die GefüBe in der Pia weit, aber nicht so wie früher 
mit Blut gefüllt. 

Zellveränderungen: Das Areal 18 zeigt sich ähnlich affiziert wie 19. 
In der III. Schichte sieht man Lücken. Das Areal 17, dort wo es an das Areal 8 
anstoßt, hat in der III. Schichte Lücken, aber sonst ist das ganze Areal sehr gut 
in bezug auf die Zellen erhalten. 

Markfasern: Hier ist die Färbung wieder besser gelungen. Es zeigen sich 
die tangentialen Fasern erhalten. Sehr schön ist der Vieque d’Azyrsche Streifen. 
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Auch die Flechtwerke lassen hier sehr wenig Ausfälle erkennen. Im großen und 
ganzen gehört dieses Gebiet zu den wenigst getroffenen. menden die tieferen 
Schichten zeigen sich hier gut erhalten. 


Areal 43. 


Pia: Die Pia ist hier stark verbreitert, strotzend mit Blut gefiillte, weite 
GefüBe, nicht mit der darunter liegenden breiten, ziemlich kernarmen Molekular- 
schichte verwachsen. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten dieses Gebietes zeigen 
große Ausfälle. Die Ausfälle betreffen die II. Schichte, in welcher die Zellen ganz 
geschrumpft sind. Die III. Schichte zeigt große Ausfälle, auch die IV., besonders 
aber die VI. Schichte und man sieht auch hier sehr viele Ganglienzellen im Mark. 

Markfasern: Man sieht nur wenig tangentiale Fäsern, die Flechtwerke 
sind nicht zu beurteilen. 

Glia: Die Glia im Gewebe sehr kernreich, ohne Knötchenbildung. Dagegen 
kann man die (refäße in ihrer Wand verändert sehen, strotzend mit Blut gefüllt, 
hauptsächlich die kleineren Arterien, weniger die Kapillaren verändert. 


Areal 41. 


Pia: Die Pia ist abgerissen, die Molekularschichte mäßig breit. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind hier wesentlich besser 
erhalten als in dem vorigen Präparat. Man kann kaum kleine Ausfälle in der 
II]. Schichte wahrnehmen. Die tiefen Schichten sind sehr gut erhalten. 

Markfasern: Man sieht die tangentialen Fasern und dort, wo die Färbung 
eut ist, die super- und interradiären Flechtwerke. 

Glia: Glia und Gefäße zeigen geringe Reaktion. 


Areal 42 und 22. 

Pia: Die Pia fehlt über beiden Teilen, die Molekularschichte mäßig breit, 
kernarm. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind im Areal 42 wieder 
so, daß Ausfälle in der III. Schichte ganz deutlich wahrzunehmen sind. Sie sind 
wiederum ziemlich focal, d. h. es sind immer intakte Stellen neben defekten. Die 
IT. und III. Schichte hat am meisten gelitten, die inneren kaum. Man sieht im Mark 
vereinzelte Ganglienzellen. 

Markfasern: Das Faserbild von 42 zeigt die tangentialen Fasern stellen- 
weise erhalten, auch die Flechtwerke etwas, von Areal 22 dagegen ist das Faserbild 
schlechter. Es entspricht dies ungefähr dem Verhalten des Zellbildes. 

Glia: Die Glia und die Gefäße zeigen nichts Besonderes, vielleicht, daB hier 
auch eine Kapillarinjektion im Mark sichtbar wird. 


Areal 21. 


Pia: Die Pia ist hier zart, wenn auch stellenweise abgerissen. Die Molekular- 
schichte mäßig breit, kernarm. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen hier wieder eine 
stärkere Affektion. Sowohl in der III. als auch IV. Schichte deutliche fokale Aus- 
fälle in der gewohnten Weise. 
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Markfasern: Die Markfasern zeigen die tangentiale Faserschichte ganz gut, 
sonst aber ziemlich starke Lichtungen. 

Glia: Die Gliareaktion ziemlich beträchtlich. 

Gefäße: Von den Gefäßen nicht viel zu beurteilen, nur muß man wiederholt 
betonen, daß die Gefäßwände eine der Sklerose nahestehende Veränderung zeigen. 


Areal 20. 


Pia: Die Pia soweit vorhanden, nicht sonderlich verdickt. Die Molekular- 
schichte mäßig breit. | 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellen zeigen analoge Veränderungen 
wie eben beschrieben. Auch hier sieht man in der VI. Schichte sehr zahlreiche 
Ausfälle. 

Markfasern: Das Faserbild ist besonders gut erhalten. Die tangentialen 
Fasern sind vorhanden, die superradiären Flechtwerke fehlen, die interradiären 
Flechtwerke sehr gelichtet, besonders die dicken Fasern sind erhalten. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 3%. 


Pia: Die Pia relativ zart, Gefäße weit, etwas verbreiterte Molekularschichte. 

Zellveránderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen deutliche Ausfälle 
nur in der II. und III. Schichte, auch hier nur fleckweise in der gewohnten Art, 
besonders was die Ganglienzellveränderung anlangt. Solche kleine Herde sind aber 
auch in der IV. Schichte sichtbar, allerdings relativ geringfügig und in der 
VI. Schichte hier wieder etwas intensiver, so daB die VI. Schichte hier stärker 
ergriffen ist als die III.. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern sind hier vorhanden, in den Flecht- 
werken aber deutliche Aufhellungen. 

Glia: Die Gliareaktion ist eine ziemlich starke, besonders was die zelluläre 
Vermehrung anlangt. 

Areal 38. 

Pia: Die Pia fehlt. 

Zellveränderungen: Die Ausfälle sind hier sehr stark, sie treffen die 
III. Schichte in ganz besonderem Ausmaße. Sie ist stellenweise äußerst zellarm, 
gar nicht vergleichbar mit den inneren Schichten. Auch die IV. Schichte hat hier 
gelitten und, wenn man genauer zusieht, auch die VI. Schichte in ihren äußeren 
Abschnitten. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte ist relativ gut vorhanden, die 
Flechtwerke gelichtet. der Baillargersche Streifen sehr deutlich. 

Glia: Glia und (iefäße wie früher. 


Areal 31. 


Pia: Die Pia ist gegen die Furche zu etwas breiter, aber noch immer nicht 
so breit wie in den anderen Partien. Die Molekularschichte ist kernreich. 

Zellveränderungen: Auch hier sind die Ausfälle in der II. und III. Schichte 
auffallend stark. Auch die IV. Schichte hat hier gelitten. Die inneren Schichten 
sind wohl zellreicher, aber auch hier sieht man deutliche Ausfälle. Am meisten 
gelitten hat die II. und III. Schichte. 
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Markfasern: Die Markfasern zeigen demzufolge stärkere Lichtungen, die 
so tiefgreifend sind, daß mitunter auch die Radien davon ergriffen werden. Die 
tangentialen Fasern fehlen hier vollständig. Es gehört dieses Gebiet zu den am 
stärksten getroffenen. 

Areal 23. 

Pia: Die Pia ist wiederum etwas breiter, etwa so wie im Areal 31, desgleichen 
die Molekularschichte. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen Ausfälle. Dieselben 
entsprechen vollständig den eben geschilderten. 

Markfasern: Die Faserung ist vielleicht eine Spur besser, aber auch hier 
noch sehr geschädigt. 

Glia: Die Glia- und Gefäßreaktion sehr deutlich, besonders Ödem um die 
Gefäße. 

Areal 24 und 33. 

Pia: Pia abgerissen. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen analoge Verhältnisse 
wie in den früheren Schnitten, doch fällt auf, daß die inneren Schichten hier viel 
mehr gelitten haben, wie die äußeren. Die VI. Schichte fehlt stellenweise vollständig. 
Der Prozeß in 33 ist geringer als in 24. 

Markfasern: Dem entspricht auch das Faserpräparat, indem am Balken 
noch tangentiale Fasern ganz deutlich sind, während sie bei 24 nahezu fehlen. 
Auch sonst sind die Fasern hier defekt. 

Glia: Die Gliareaktion wie früher. 


Areal 32. 


Pia: Die Pia fehlt, die Molekularschichte breit, kernarm. 

.  Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind wiederum sehr schwer 
geschädigt, u. zw. kann man hier den Prozeß auch in die IV. Schichte eindringen 
sehen. Die inneren Schichten haben stellenweise weniger gelitten, aber es ist doch 
eine Affektion durch die ganze Rinde, nur daß diese Affektion fleckweise auftritt. 

Markfasern: Das Faserbild zeigt die tangentialen Fasern nur vereinzelt 
vorhanden, die superradiären Flechtwerke fehlen, die interradiären sehr aufge- 
hellt, die Streifen jedoch relativ deutlich. Ödem um die Gefäße. 

Glia: Die Gliareaktion ist eine ziemlich betrüchtliche, besonders die zellulüre 
Glia ist stark vermehrt. Hier ist der Zellausfall ein sehr weitgehender. 

Es sei noch hervorgehoben, daB auch in den letzten Prüparaten sich überall 
Ganglienzellen im Mark fanden. 


Areal 25. 


Pia: Die Pia ist hier verbreitert, soweit sie zu beurteilen ist. Die Molekular- 
schichte breit, ۰ 

Zellveränderungen: Auch hier ist der Zellausfall ein ziemlich beträcht- 
licher. Die Zellen zeigen auch stellenweise Sklerose. Der Ausfall geht wieder 
durch alle Schichten, aber fleckweise. 

Markfasern: Das Faserpräparat zeigt auch die Schwere der Affektion durch 
Ausfall von Fasern. 
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Areal 26, 29 und 30. 


Pia: Die Pia ist abgerissen, die Molekularschichte schwer geschädigt, sie 
ist stellenweise schmal, aber ۰ 

Zellveränderungen: Auch hier ist der Prozeß in den Zellen ein sehr weit- 
gehender, alle Schichten betreffend. In der II. und III. Schichte sind die größten 
Ausfälle, auch in der IV. und VI. Sie gehen über alle drei Areale hinweg und 
treffen 33 vielleicht am wenigsten. 

Markfasern: Das Faserbild zeigt bei 26 nur eine Andeutung der tangentialen 
Fasern, die superradiären Flechtwerke fehlen, auch die interradiären zeigen 
Lichtungen. Bei 29 sind die Lichtungen noch stärker. Areal 30 ähnelt dem vorigen. 

Glia: Glia- und GefáBreaktion ist die gleiche wie früher. 


Areal 27, 35 und 36. 


Pia: Die Pia fehlt, dort wo sie vorhanden, ist sie nicht auffallend breit, die 
Molekularschichte maBig breit. 

Zellveründerungen: Auch hier in den Ganglienzellschichten schwerste 
Ausfälle, besonders in der II. und III. Schichte, weniger in der IV. und VI., u. zw. 
in 36 am wenigsten. 

Markfasern: Die Faserfärbung dagegen ist im Areal 27 ganz gut gelungen, 
in 35 fehlen die tangentialen Fasern partiell und sind auch sonst Aufhellungen in 
den Flechtwerken zu sehen. Im Areal 36 dasselbe wie in 35. Die gröberen Fasern 
der Streifen sind tadellos erhalten. Es ist auffällig, daß im Areal 27 die Zellausfälle 
mit den Faserausfällen auffällig kontrastieren. 


Areal 28 und 34. 


Pia: Die Pia ist stellenweise verbreitert, auf 34 mehr wie in 28. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellen im Areal 28 zeigen sich eigentlich 
relativ wenig affiziert, sie sind lichter wie in dem früheren Präparat. Es ist auf- 
fallend, daß auch hier deutlich kleine Herde zu finden sind, vielleicht in 34 noch 
mehr wie in 28. Aber es ist kein Vergleich mit den Verhältnissen in den früheren 
Schnitten. 

Markfasern: Dasselbe gilt von den Fasern. Auch hier erkennt man Defekte, 
aber keineswegs so ausgiebig wie früher. Eine beträchtliche Gefäßinjektion ist 
jedoch hier zu sehen, wobei die Gefäße sehr weit sind, auch die Kapillaren aus- 
gedehnt und strotzend mit Blut gefüllt. 


Areal 13. 


Pia: Die Pia fehlt, die Molekularschichte gleichfalls etwas verletzt. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen deutliche Defekte, 
aber infolge der etwas mangelhaften Färbung ist eine genaue Beurteilung nicht 
möglich. Es macht aber den Eindruck, als wenn die Schädigung auch hier die 
IIl. Schichte am meisten treffen würde. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern sind nur an der Innenseite vorhanden, 
die Flechtwerke sehr gelichtet, auch die interradiären. 
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Areal 14. 

Pia: Die Pia fehlt. 

Zellveränderungen: Hier kann man sehen, daß die Ausfälle sehr groß 
sind. Es macht den Eindruck, als ob der Prozeß hier ein sehr alter wäre, weil die 
Gewebsreaktion hier eine viel größere ist als sonst. Es sind die Schichten von 
II bis VI getroffen, aber auch hier tritt das focale Befallensein hervor. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschicht ist stellenweise vorhanden, die 
interradiären und superradiären Flechtwerke sind hier beträchtlicher aufgehellt 
als früher. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 52. 

Pia: Verbreitert, Ödem der Rinde. 

Zellveranderungen: Auch hier sind fleckweise Ausfälle in den verschiedenen 
Ebenen des Querschnittes zu sehen. Aber sie sind keineswegs so wie in den stürker 
befallenen Partien. 

Markfasern: Die Markfasern dagegen sind ziemlich aufgehellt. 

Glia: Die Gliareaktion ist eine ziemlich starke, besonders auch im Mark. 

Gefäße: Die Gefäßwände dick, auch hier perivaskuläres Ödem. 


Fall 10. Es handelt sich um eine 56 Jahre alte, ledige Magd, die schon im 
Alter von 26 Jahren angeblich mit Schwermut in die Irrenanstalt in Behandlung 
kam. Die Anstaltsdiagnose ist sekundáre Demenz nach Dementia praecox. 


Areal 1, 2 und 3. 


Pia: Die Pia ist locker gefügt, nicht verwachsen, die Molekularschichte nicht 
breit, kernarm, sehr fibrós. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen deutliche Ausfälle. 
die im Areal 2 und 3, weniger im Areal 1 merkbar sind. Sie treffen die II. und 
III. Schichte, stellenweise auch die VI. Die Ganglienzellen, die erhalten sind. 
zeigen sich zum Teil senil verändert, zum Teil zeigen sie die gewohnten Ver- 
änderungen, die wir in anderen Fällen bereits gesehen haben. Nirgend eine akute 
Schwellung. Auffällig auch hier wieder im Mark die deutlichen Ganglienzellen, 
u. zw. in ziemlich betráchtlicher Menge. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte ist stellenweise aufgehellt, 
besonders in 2, weniger in 3. Die superradiären Flechtwerke verhalten sich in 
gleicher Weise. 1 ist eigentlich ganz gut erhalten. Die interradiüren Flechtwerke 
zeigen keine nennenswerte Abweichung. 

Glia: Die Glia ist zellulär sehr stark vermehrt. Man sieht reichlich Trabant- 
kerne in den Ganglienzellen, nirgend jedoch Knótchenbildung. 

Gefäße: Die Gefäße sind auffallend zart, etwas Ödem ist um sie. Auch 
sind sie sehr stark mit Blut gefüllt. 


Areal 4. 
Pia: Die Pia ist stark verbreitert, deutlich infiltriert. Die GefáBe der Pia 
sehr weit, etwas starkwandiger als früher: glióse Rindenschichte. derb, ohne Zell- 
reichtum. 


Das Hirnrindenbild bei Schizophrenie. 145 


Zellveränderungen: Die Rinde zeigt große Ausfälle Hier ist die III. 
und die VI. Schichte am meisten getroffen. Die Ausfälle sind sehr weitgehend 
in der VI. Schichte und an der Kuppe stärker als an den Seitenteilen. Die 
Riesenpyramidenzellen sind auffallend gut gefärbt, wie vollständig normale. Es 
zeigt sich überhaupt keine Änderung gegenüber der Norm in den Riesenpyramiden- 
zellen. Zum Unterschied davon sind die darunter befindlichen Zellen der ۰ 
Schichte auffallend geschrumpft und ausgefallen. 

Markfasern: Das Faserpräparat dieses Gebietes läßt die tangentialen 
Fasern kaum erkennen, auch die superradiären Flechtwerke fehlen. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal ۰ 


Pia: Die Pia ist in derbes Bindegewebe umgewandelt, das sehr kernarm ist. 
Die Molekularschichte kernarm, fibrös. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind schlecht gefärbt. 
Man sieht aber auch hier deutliche Ausfälle in der III. Schichte, weniger in der VI. 


Markfasern: Die tangentialen Fasern fehlen nahezu vollständig, die super- 
radiären Flechtwerke desgleichen, auch die interradiären sind hier sehr stark auf- 
gehellt. Jedenfalls ist der Prozeß in den äußeren Schichten wesentlich stärker 
wie in den inneren. 


Areal ۰ 


Pia: Pia wie früher, die Molekularschichte höckerig, breit, kernarm. 

Zellverinderungen: Die Ganglienzellschichten sind weniger gestört als 
in dem vorigen Areal, aber dafür sind in der VI. Schichte hier die Ausfälle sehr 
deutlich. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern fehlen, die superradiären Flecht- 
werke desgleichen, auch die interradiären Flechtwerke, mit Ausnahme des Streifens, 
sind schwer geschädigt. 

Areal 9. 

Pia: Die Pia ist hier stellenweise wesentlich dünner, die Molekularschichte 
sehr schmal. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind hier viel besser ge- 
färbt als früher, weshalb man die Ausfälle deutlicher erkennen kann. Aber die 
Ausfälle erscheinen weniger als in dem vorigen Präparat, sie treffen die III. und 
VI. Schichte mehr in den äußeren Partien. Auch die Zellen sind genau wie im 
vorigen Areal diffus geschädigt. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte fehlt vollständig. die Flecht- 
werke ähnlich dem vorigen Präparat. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 10. 


Dieses Areal gleicht dem vorigen. Nur der äußere Streifen tritt deutlich 
hervor. 


Arbeiten aus dem Wr. neurol. Inst. XXVI. Bd. 1. Heft. 10 
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Areal 11. 


Dieses Areal ist stellenweise besser erhalten als die vorigen. Das tritt aber 
nur im Zellpräparat, weniger im Faserpräparat hervor, wo immer noch die Auf- 
hellungen sehr beträchtlich sind. 


Areal 44. 


Pia: Die Pia ist hier auffallend zart gegenüber den früheren Schnitten, die 
Molekularschichte breit, ganz sklerotisch. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen hier wieder viel 
stärkere Ausfälle, u. zw. in der II. und III. Schichte und von den inneren ist es 
hauptsächlich die VI. Schichte, die aber nur stellenweise gelitten hat. Auch die 
IV. Schichte hat etwas gelitten. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern sind hier stellenweise vorhanden, die 
superradiären Flechtwerke fehlen, die interradiären Flechtwerke sehr gelichtet. 

alia: Die Gliawucherung halt sich in denselben Grenzen wie früher. 


Areal 45. 


Pia: Die Pia abgerissen, die Molekularschichte wie früher. 

Zellveränderungen: Auch hier ist ein ähnliches Bild wie im vorigen Areal, 
vielleicht nicht in derselben Intensität wie früher. 

Markfasern: Das spricht sich auch im Faserpräparat aus. 


Areal 46. 


Pia: Auch hier ist die Pia nicht so dick wie im Areal 6 und 8, die Molekular- 
schichte sklerotisch. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind relativ gut erhalten, 
wenn auch Ausfälle unverkennbar sind. 

Markfasern: Das Faserbild wie im vorigen Präparat. 


Areal 47. 


Pia: Die Pia ist mäßig verbreitert, die Molekularschichte sklerotisch. 

Zellveränderungen: Die Ausfälle betreffen hier die 1]. und III. Schichte, 
auch die IV., aber weniger. Die V. ist relativ gut erhalten. In der VI. Schichte 
wieder starke Veründerungen. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern sind, soweit die groben Fasern in 
Frage kommen, erhalten. Die feinen Fasern der super- und interradiären Flecht- 
werke haben sehr gelitten. 

Glia: Glia und GefáBe wie früher. 


Areal 5. 

Pia: Die Pia ist auffallend verdickt. Es finden sich direkt Exkrescenzen in 
der Oberfläche der Pia. Es ist ein derbes kernarmes Bindegewebe. Auch die Gefäße 
sind starrwandig, doch sind einzelne Gefäße thrombosiert. Die Molekularschichte 
ist sehr breit, derb gliós. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen keine Verwerfungen, 
doch sieht man deutlich in der III. Schichte jene Stellen, die einer herdfórmigen 
Erkrankung entsprechen. Sie sind charakterisiert durch ein paar Kapillaren. 


Das Hirnrindenbild bei Schizophrenie. 147 


ein paar sehr blaB gefärbte Gliazellen und zugrundegehende Ganglienzellen, mit 
schwerster Degeneration ohne Schwellung. Es ist interessant, daß neben einem 
solchen Herd wieder ziemlich normal aussehende Ganglienzellen vorkommen. Die 
Eigenart der Dendriten, etwas zu quellen und abzubrechen, tritt auch hier hervor. 
Wie gesagt, ist der Prozeß in der III. Schichte am deutlichsten ausgesprochen. 
Die 11, Schichte ist allerdings sehr kernarm, aber hier überwiegt die Zellsklerose. 
Die IV. Schichte ist relativ gut erhalten, desgleichen die V. Schichte. In der 
VI. Schichte finden wir wiederum lückige Ausfälle mit den analogen Veränderungen 
wie in der III. Hervorzuheben ist auch hier wiederum der auffallende Reichtum 
der Markschichte an Ganglienzellen. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte ist hier allerdings partiell 
erhalten, auch die superradiären Flechtwerke zeigen sich teilweise erhalten, wenn 
auch aufgehellt. Ebenso die interradiären Flechtwerke. Die Radien sind zwar 
dünn, aber ganz gut entwickelt. 

Glia: Die Glia zeigt hier eine etwas stärkere Reaktion. Man sieht auch 
Blasenzellen, vor allen Dingen sind die Trabantkerne ziemlich stark vermehrt. 

Gefäße: Die Gefäße sind weit im Lumen, eine besondere Veränderung der 
Wand ist jedoch nicht ersichtlich. 


Areal 7. 


Pia: Pia und Molekularschichte wie früher. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind relativ gut erhalten. 
Hier sind die Ausfälle fast noch geringer als im vorigen Präparat, aber sie sind 
deutlich auch in den äußeren Partien der VI. Schichte. 

Markfasern: Fasern wie früher. 

Glia: Dasselbe gilt für die Glia und Fasern. 


Areal 39. 


Pia: Die Pia ist auffallend zart, sehr gefaBreich in den Windungstälern. Die 
GefáBe sind sklerotisch. 

Zellveränderungen: Hier sind die Defekte sehr groß und treffen vor- 
wiegend die III. Schichte, auch die IV. und VI. Die Ausfälle sind stellenweise 
sehr beträchtlich, zeigen die typische Reaktion wie in dem vorigen Schnitt. 

Markfasern: Das Faserbild zeigt vollständiges Fehlen der superradiären 
Flechtwerke, zum Teile auch der interradiären. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 40. 
Pia: Die Pia ist wieder etwas stärker, Molekularschichte breit und sklerotisch. 
Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten stehen zwischen 7 und 39. 
Markfasern: Demzufolge sind auch die tangentialen Fasern hier besser 
erhalten, die superradiären Flechtwerke sind sehr aufgehellt, die Streifen erhalten. 
Glia: Glia und Gefäße ohne wesentliche Veränderungen. 


Areal 19. 


Pia: Die Pia ist zart, die Molekularschichte breit, aber nicht so auffallend 
sklerotisch wie früher. 


10* 
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Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind hier ausgezeichnet 
erhalten. Man kann zwar Ausfalle wahrnehmen, aber sie stehen in keinem Ver- 
hältnis zu den. früheren. 

Markfasern: Das Faserbild ist schlechter gefärbt als es den Ganglienzellen 
entspräche, aber man erkennt die Flechtwerke ganz deutlich (artefiziell ?). 


Areal 18. 


Pia: Die Pia fehlt, die Molekularschichte wie im vorigen Areal. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind sehr gut erhalten. 
Unverkennbar einzelne Ausfälle in der III. Schichte, die IV. Schichte ist sehr gut 
erhalten, auch die VI. Schichte zeigt stellenweise, aber nur sehr wenige Ausfälle. 

Markfasern: Das Weigertpräparat entspricht hier dem Zellpräparat, indem 
die tangentiale Faserschichte auffallend gut erhalten ist, die Flechtwerke auf- 
gehellt sind. 

Areal 17. 


Pia: Die Pia fehlt, die Molekularschichte etwas sklerotisch. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind sehr gut erhalten. 
Das typische Bild der okzipitalen Veränderung tritt hervor. Man kann nirgends 
einen nennenswerten Ausfall wahrnehmen. 

Markfasern: Das zeigt auch das Faserbild, das den Vicqu d'Azyrschen 
Streifen deutlich erscheinen läßt. Auch die Flechtwerke sind hier besser erhalten, 
ebenso die tangentialen Fasern. 

Glia: Glia und Gefäße nichts Besonderes. 


Areal 43. 


Pia: Die Pia fehlt. die Molekularschichte breit, etwas sklerotisch: 

Zellverinderungen: Die Ganglienzellschichten sind gut erhalten. Man 
sieht eigentlich relativ wenig Ausfälle. Nur in der III. Schichte kann man an 
einzelnen Stellen etwas Derartiges wahrnehmen. 

Markfasern: Demzufolge ist auch das Faserbild so, daß die tangentialen 
Fasern, wenn auch gelichtet, so doch deutlich vorhanden sind, ebenso die super- 
radiären und die interradiären Flechtwerke. 

Glia: Glia und Gefäße zeigen keine Besonderheiten. 


Areal 41. 


"Pia: Die Pia fehlt, die Molekularschichte breit. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind sehr zellreich, lückige 
Ausfälle sind kaum zu sehen. Aber bei genauerem Zusehen bemerkt man doch 
ähnliche Herde wie sie im Areal 5 beschrieben wurden, u. zw. hauptsächlich hier 
in den äußeren Teilen der 111, Schichte, während die IV. Schichte sehr gut erhalten 
ist. Auch die VI. Schichte zeigt solche Defektbildungen. Der Prozeß entsprichr 
ungefähr dem Areal 5, ist aber nicht so sehr beträchtlich. 

Markfasern: Auffallend gut erhalten sind hier die tangentialen Fasern, 
auch die super- und interradiären Flechtwerke zeigen sich nicht sonderlich tangiert. 

Glia: Die Glia läßt deutliche Vermehrung erkennen. Gefäße wie früher. 
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Areal 42 und 22. 
Pia: Die Pia ist abgerissen, die Molekularschichte etwas sklerotisch, aber 
nicht sonderlich breit. 
Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen ein ähnliches Bild 
wie eben beschrieben, nur daß bei Areal 22 die VI. Schichte mehr gelitten hat. 
Markfasern: Die tangentialen Fasern sind hier ebenso gut erhalten wie 
früher, desgleichen die Flechtwerke. Nur die superradiären Flechtwerke zeigen 


Defekte. 
Areal 21. 


Pia: Die Pia fehlt, die Molekularschichte breit. 

Zellveränderungen: Hier sind die Ausfälle wieder sehr beträchtlich. Sie 
treffen sowohl die IIL, als auch die VI. Schichte. Hier kommt es wiederum zu 
vollständigem Ausfall. Auffallend gut ist wieder die IV. Schichte erhalten. 

Markfasern: Man sieht aber hier entsprechend den lokalen Ausfällen 
deutliche Defekte an den Flechtwerken. Während die tangentialen Fasern sehr 
deutlich sind, sind die Flechtwerke stellenweise aufgehellt und ausgefallen. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 

Areal 20. 

Pia: Pia fehlt, die Molekularschichte schmal, weniger sklerotisch als früher, 
etwas Ödem. 

Zellveränderungen: Das Areal 20 ist viel besser erhalten als Areal 21, 
soweit die Zellen in Frage kommen, indem kaum lokalisierte Ausfälle vorhanden 
sind. 

Markfasern: Dagegen ist bei den Fasern eine deutliche Lichtung in den 
tangentialen Fasern, super- und interradiären Flechtwerken zu sehen. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 37. 


Pia: Die Pia sehr stark verbreitert, lockeres Bindegewebe, etwas kernreicher 
als früher. Die Molekularschichte breit, sklerotisch. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind gut erhalten. Auf- 
fällig wieder die Ausfälle in der III. Schichte. Die Zellen selbst sind jedoch deutlich 
geschädigt, u. zw. diesmal intensiv. Bei näherem Zusehen geht diese Zellschädigung 
sehr weit und trifft auch die tieferen Schichten. Immerhin sind auch 

Markfasern: die tangentialen Fasern hier besser erhalten als in den anderen 
Ebenen. Das superradiäre Flechtwerk dagegen fehlt völlig, auch die interradiären 
Flechtwerke sind aufgehellt. 

Glia: Die Glia ist zellulär stark vermehrt, aber nirgends kommt es zur 


Knötchenbildung. 
Areal 38. 


Pia: Pia fehlt, Molekularschichte sehr breit, auffallend sklerotisch. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten ähneln dem Areal 37, nur 
daß die Ausfälle etwas intensiver sind. Ganze Flecken fehlen. 

Markfasern: Das Faserbild ist ebenfalls etwas stärker als das Areal 37. 
Die Streifen treten deutlich hervor. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 
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Areal 31. 


Pia: Die Pia fehlt, Molekularschichte breit, zellarm. 

Ganglienzellschichten: Hier sieht man nahezu in allen Schichten große 
Ausfälle. 

Markfasern: Das Markfaserbild erinnert an Areal 38, nur daß die tangen- 
tialen Fasern noch schlechter gefärbt sind. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 23. 


Dieses Areal steht zwischen 38 und 31. Die tangentialen Fasern sind hier 
besser erhalten, 


Areal 24 und 33. 


Pia: Die Pia fehlt, die Molekularschichte sklerotisch. 

Zellveränderungen: Hier ist schwerste Ganglienzellschädigung im Areal 24, 
weniger in 33. Im Areal 24 ist wohl keine Schichte frei, obwohl der Schichtcharakter 
ganz deutlich erhalten ist. Die Ausfälle sind vielfach auch in der VI. Schichte 
neben der 111, Schichte. Hier sieht man auch Ganglienzellsklerosen. 

Markfasern: Das Faserbild ist schlechter als in den früheren Präparaten. 
Es fehlen alle feinen Fasern, auch die tangentialen Fasern. Die Radien sind dünn. 


Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 32. 


Pia: Die Pia ist hier zarter, die Molekularschichte maBig breit. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind gut erhalten, aber 
die Zellen bis in die Tiefe der III. Schichte schwer geschädigt. Die IV. Schichte ist 
etwas besser erhalten, auch die VI. Schichte zeigt wieder schwere Schädigung mit 
Ausfällen. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte fehlt völlig, auch die Flecht- 
werke sind sehr aufgehellt, die Streifen dagegen angedeutet. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 25. 


Pia: Die Pia fehlt, Molekularschichte sklerotisch. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind hier besser erhalten 
als früher, doch ist die II. und III. Schichte in den äußeren Teilen sehr schwer 
geschädigt. Hier sind viele Sklerosen merkbar. 

Markfasern: Völliges Fehlen der Flechtwerke. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 26, 29 und 30. 


Die Verhältnisse sind hier ähnlich wie in dem vorgien Schnitt. 

Zellveränderungen: Die Ausfälle der Ganglienzellen sind im Areal 26 
und 30 stärker als im Areal 29. Hier sind viel mehr Ganglienzellsklerosen als in 
den früheren Fällen. 
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Markfasern: Die tangentialen Fasern sind im Areal 26 fehlend, in 29 etwas 
vorhanden, in 30 wieder fehlend, auch die superradiären Flechtwerke, die inter- 
radiären etwas angedeutet. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal ?7 und 35. 


Pia: Die Pia fehlt, die Molekularschichte sehr breit. sklerotisch. Im Areal 27 
am Rande Corp. amyl. 

Zellveränderungen: Hier ist wieder das Zellbild besser erhalten. Es sind 
zwar auch hier Ausfälle besonders superfiziell, aber die größeren Zellen zeigen sich 
ganz gut erhalten. Das gilt sowohl für das Areal 27 als für 35. 

Markfasern: Dem entspricht auch das besser erhaltene Faserbild, wenn 
man auch nicht leugnen kann, daß im Areal 35 viele Ausfälle, sowohl tangentialer 
als superradiärer Fasern sich finden. Jedenfalls ist hier das gesamte Zell- und 
Faserbild vielmehr der Norm nahe als in den anderen eben geschilderten Präparaten. 


Areal 36. 


Pia: Die Pia fehlt, die Molekularschichte ist etwas sklerotisch. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind hier wieder etwas 
stärker affiziert sowohl in der II. als auch in der III. Schichte, aber immerhin 
nicht so sehr, wie in den früheren, mehr affizierten Präparaten. 

Markfasern: Auch die tangentiale Faserschichte, die super- und interradiären 
Flechtwerke sind gelichtet, aber deutlich vorhanden. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 28 und 34. 


Pia: Die Pia ist zart, die Molekularschichte sklerotisch, breit. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind im Areal 28 sehr gut 
erhalten, besonders die äußeren großen Zellhaufen, aber auch im Innern sieht 
man die Zellen gut erhalten. Und doch ist nicht zu leugnen, daß auch hier der 
Prozeß zu deutlichen Störungen mehr genereller Natur geführt hat. Im Areal 34 
ist der Prozeß vorgeschrittener als im Areal 28. 

Markfasern: Das spricht sich auch im Faserbild vom Areal 34 aus, wo die 
feineren Fasern gelichtet erscheinen. 


Areal 13. 
Pia: Die Pia ist abgerissen, die Molekularschichte sklerotisch, höckerig. 
Zellveränderungen: Das Zellbild ist hier gut erhalten. Man sieht wohl 
einige Ausfälle, im großen und ganzen aber ist das Zellbild sehr schön. 


Areal 14. 


Die Molekularschichte ist hier kernreicher als in den anderen Präparaten. 

Zellveränderungen: Das Zellbild zeigt ziemlich schwere Schädigungen 
und Ausfälle, jedenfalls mehr wie im Areal 13. 

Markfasern: Das Faserbild zeigt Entmarkung der feinen Fasern, besonders 
der super- und interradiären Flechtwerke. 
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Areal ۰ 
Pia: Die Molekularschichte etwas sklerotisch, die Gefäße, die in sie ein- 
brechen, sind ebenfalls etwas sklerotisch. 
Zellveránderungen: Die Ganglienzellschichten sind recht gut erhalten, 


nur an der einen Seite sind deutliche Ausfälle in der II. und III. Schichte, auch in 
der VI. Schichte. 
Markfasern: Dem entspricht das Faserbild, das stellenweise sogar die 
tangentialen Fasern und die Flechtwerke zeigt, stellenweise aber ihre Entmarkung. 
Glia: Die Gliareaktion ist besonders stark. 
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Das Hirnrindenbild bei den senilen Psychosen. 
| Von 
Prof. Dr. Mitsuhisa Oseki 
(Osaka, Japan.) 
Mit Tafel VII—X. 


Die Veränderungen der Hirnrinde bei den senilen Psychosen 
der verschiedensten Art sind zur Genüge bekannt. Es handelt 
sich dabei meist um die einfache Darstellung der pathologisch- 
anatomischen Veránderungen, die bis in die feinsten histo- 
logischen Details beschrieben werden. Abgesehen davon, dab 
man hiedurch hóchstens einen Einblick in das Wesen des Pro- 
zesses bekommen kann, wird man vergeblich in diesen patho- 
logisch-anatomischen Veránderungen nach den Grundlagen der 
Ausfallserscheinungen suchen. Hier spielt die Lokalisation des 
Prozesses die wesentlichste Rolle und neben ihr die Intensität 
der pathologisch-anatomischen Veränderungen. 

Ich habe nun die Absicht, nicht die ganze Literatur über 
die senilen Psychosen zusammenfassend darzustellen, da dies 
in den letzten Jahren schon wiederholt geschehen ist. Dagegen 
móchte ich versuchen, zunáchst aus der Literatur Jene Autoren 
anzuführen, die sich mit der Lokalisation des Prozesses in 
irgend einer Weise beschäftigten. Hier ist die Ausbeute eine 
relativ geringe. 

Schon im Jahre 1886 hatte Beljakow erhoben, daß die 
größte In- und Extensität der Veränderungen im Stirnhirn und 
in den zentralen Windungen seien. ۱ 

Kein geringerer als Campbell hat alsdann weiter zu dieser 
Frage Stellung genommen, wenn auch nicht direkt, und hervor- 
gehoben, daß gerade im Senium neben der Rinde auch die 
Stammganglien affiziert sind und in der Rinde das parazentrale 
Gebiet schwerste Veränderungen aufweist. 
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Siebert stellt die senilen Hirnveränderungen den para- 
lytischen gegenüber und meint, daß die senilen gleichmäßig 
über das ganze Gehirn ausgebreitet sind, zum Unterschiede 
von den paralytischen, die vorwiegend die frontalen Abschnitte 
des Gehirns treffen. 

Schestkow hat eine genaue Untersuchung in zwei Fällen 
seniler Demenz unternommen und gleichfalls gezeigt, daß der 
Prozeß ein diffuser ist und daß, wenn auch die frontalen Par- 
tien am stärksten getroffen sind, eine Ausbreitung des Pro- 
zesses von vorne nach hinten nicht stattfindet. Er findet die 
markhaltigen Fasern getroffen, offenbar zunächst die tangen- 
tialen Fasern und die Flechtwerke mehr als die Radien. 

Lazurskij scheint bei seinen Untersuchungen bereits auf 
die Ausdehnung der senilen Prozesse in der Tiefe der Rinde 
Rücksicht genommen zu haben und findet, daß alle Schichten 
der Nervenzellen betroffen sind und eine Verschmälerung auf- 
weisen, daß außerdem die tangentialen Fasern rarefiziert sind 
sowie daß die Zellen in der ganzen Rinde eine Verminderung 
erfahren. | 

Wohl eine der wichtigsten Arbeiten bezüglich der Lokali- 
sation der senilen atrophischen Veränderungen ist die von 
A. Pick. Er war der erste, der schon im Jahre 1892 gezeigt 
hat, daß Herderscheinungen auf Grund einer umschriebenen, 
stärker betonten senilen Hirnatrophie auftreten können. Er 
bringt im Jahre 1901 einen besonders interessanten Fall dieser 
Art, wobei sich tatsächlich eine allgemeine Hirnatrophie zeigt, 
in der linken Hemisphäre aber im Operkulum, im Gyrus angu- 
larıs, ferner in der I. Schläfe- und Ill. Stirnwindung sowie 
in der Inselwindung die Atrophie eine besondere Stärke er- 
reichte. 

Kurz sei ferner noch auf einen späteren Fall verwiesen, 
bei dem Pick eine stärkere Atrophie beider Stirnlappen, be- 
sonders aber eine solche des linken unteren Scheitellappens 
fand, bei relativer Intaktheit der Zentralwindung und des 
Okzipitallappens, bei dem eine sogenannte gemischte Apraxie 
die Folge der Schädigung war. 

Ähnlich Pick hat Liepmann in einem Falle von Echolalie 
neben einer leichten allgemeinen senilen Atrophie des Gehirns, 
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die besonders die linke Seite betraf, gerade auf dieser Seite eine 
besondere Atrophie der I. und II. Schläfewindung und wohl 
auch des Stirnlappens gefunden. Ein Beweis, daß tatsächlich 
die senile Atrophie nicht immer ein gleichmäßig diffuser, sondern 
gelegentlich ein lokalisierter Prozeß ist. 

Bridier hat eine Reihe von senilen Demenzen untersucht, 
aber immer nur an einzelnen Stückchen der Hirnrinde. In 
einem Falle findet er die Il. rechte Temporalwindung, im 
zweiten Falle die III. linke Frontalwindung besonders affi- 
ziert. In diesen zwei Fällen untersuchte er auch noch die 
Ill. rechte Frontalwindung, den linken Lob. parietalis und 
findet eine Differenz gegenüber den erstgenannten Windungen. 
Auch in einem dritten Falle untersuchte er die linke und rechte 
dritte Frontalwindung, die zweite linke Temporalwindung, den 
rechten und linken Lob. occipitalis, gleichfalls mit Differenzen 
in den einzelnen Abschnitten, obwohl alle Abschnitte affiziert 
waren. Bridier sieht in einer schweren Veränderung und 
Schwund einer großen Anzahl von Rindenzellen die anato- 
mische Basis der Demenz. Über die reaktiven Veränderungen 
und die Bedeutung derselben für das Auftreten der Demenz 
spricht er sich nicht aus. 

Eine interessante Studie hat Fragnito veröffentlicht, wo- 
bei er sich der Fibrillenmethode Cajals bediente. Er konnte 
zeigen, daß die Fibrillenapparate in den Zellen bei seniler 
‚Demenz immer geschädigt waren. Bald war nur eine Rare- 
fikation, bald vollständiger Verlust des Fibrillennetzes vor- 
handen. Bezüglich der Topik in den Rindenschichten kommt 
er zu keinem Resultat, dagegen konnte er zeigen, daB vor- 
wiegend die II. Hinterhauptwindung, die vordere Zentral- 
windung und die II. Stirnwindung affiziert waren. Letztere 
im besonderen Ausmaße. 

Auffallend ist es, daB Cramer in seiner Bearbeitung der 
pathologischen Anatomie der ‚Psychosen die senilen Verände- 
rungen als diffuse charakterisiert und nur für die arterioskle- 
rotischen eine gewisse fokale Affektion gelten läßt. 

In seiner klassischen Paralysearbeit hat Alzheimer auch 
differential-diagnostisch die senilen Veránderungen bearbeitet 
und gezeigt, daß die senile Hirnatrophie ein ziemlich diffuser 
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Prozeß ist, der nur in umschriebenen Gebieten, wie das Pick 
nachwies, einen besonders hohen Grad erreichen kann. Neben 
der senilen läßt er die arteriosklerotischen Veränderungen 
gelten, wobei neben der einfachen senilen Atrophie arteriosklero- 
tische Herde auftreten, d. h. scharf umschriebene Ausfälle des 
nervösen Gewebes mit Wucherung der Glia auf Basis eines 
schweren arteriosklerotischen Prozesses. Wichtig ist noch her- 
vorzuheben, daß die Veränderungen die Rinde nicht alleın 
betreffen, sondern auch in den tieferen Teilen des Nerven- 
systems gefunden werden können. 

Bielschowsky und Brodmann haben sich gleich 
Fragnito mit der feineren Histologie der Rinde bei patlıo- 
logischen Prozessen beschäftigt und konnten in der senilen 
Rinde zeigen, daß stark veränderte Gebiete neben fast nor- 
malen Bezirken zu finden waren, was sie, gleich Alzheimer, 
als ein wesentliches differentielles Moment gegenüber der Para- 
lyse hervorhoben. 

Etwas eingehender müssen wir uns mit den Befunden von 
Miyake befassen, weil derselbe sich der Mühe unterzog, auch 
die Krankheiten zu berücksichtigen, an denen die senilen Pa- 
tienten zugrunde gegangen sind. Es ergibt sich dabei die über- 
raschende Tatsache, daß z. B. eine Vermehrung der Kerne im Ge- 
webe wohl diffus vorhanden ist, mitunter aber weniger gerade in 
den vorderen Partien, immer geringer im Kleinhirn. Das erstere 
ist eigentlich auffällig. Ferner zeigt sich, daß die Kernvermeh- 
rung in den tiefen Schichten eine reichere ist als in den ober- 
flächlichen. Weiters kann Miyake auch nur von einer diffusen 
Zellveränderung sprechen. Das wesentlichste, was er über die 
Ausbreitung des Prozesses sagt, ist, daß er sie diffus findet, 
weniger in den peripheren als in den tieferen Rindenschichten 
des Gehirns, wobei er allerdings das normale Senium in den 
Vordergrund stellt und das pathologische Senium graduell von 
dem ersteren verschieden sein läßt. 

Frankhauser untersuchte eine 90jahrige Frau mit Zeichen 
seniler Demenz. Von den pathologisch-anatomischen Verände- 
rungen abgesehen, findet er, ohne allerdings die genaue Lokali- 
sation anzugeben, die stärkste Pigmentierung der Ganglien- 
zellen in der II. und IV. Meinertschen Schichte. 
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Moriyasu hat das Verdienst, die Fibrillen bei der senilen 
Demenz genau untersucht zu haben, wobei er feststellte, daß 
nahezu alle Regionen der Hirnrinde Schädigungen aufwiesen. 
Wichtig erscheint aber der Umstand, daß er z. B. zeigen konnte, 
daß in seinen Fällen das Stirnhirn weniger getroffen war, als 
die hintere Zentralwindung, welche die stärksten Ausfälle auf- 
wies. Es ist interessant, daß die Kalkarina und der Frontallappen 
sich nahezu gleich verhalten. Des weiteren ist bemerkenswert, 
daß er, zum Unterschied von anderen Autoren, findet, daß die 
dickeren Fasern stärker betroffen sind als die feinen. Es ist 
nicht verwunderlich, daß er auch in den Ganglienzellen die 
Fibrillen affiziert fand, wie ja auch Bielschowsky und Brod- 
mann. Nur ist hervorzuheben, daß neben schwer erkrankten 
Zellen sich ganz normale finden. 

Auch Southard nimmt nicht besonders Rücksicht auf die 
Lokalisation des krankhaften Prozesses in der Rinde. Nur 
aus seinen Abbildungen geht hervor, daß er verschiedene 
Rindenpartien untersuchte und zeigt, daß tatsächlich in der 
Mehrzahl der Fälle in allen Regionen hochgradige Atrophien 
zu finden sind. Mit seinen sonstigen Ausführungen, daß die 
Phagozytose das wesentlichste bei dem Prozesse sei, kann man 
wohl nicht einverstanden sein. 

Wada findet in einem Falle arteriosklerotischer Demenz 
eine diffuse Zellverarmung der Rindenschichten, wobei das 
Stirnhirn stärker als der Okzipitallappen getroffen ist. In einem 
Falle seniler und arteriosklerotischer Demenz sind die II. und 
. III. Rindenschichte hauptsächlich affiziert und die miliare 
Sklerose findet sich in allen Rindenschichten, am wenigsten 
im Temporal- und Okzipitallappen. In einem Falle seniler Manie 
zeigte sich auch der Stirnlappen mehr als der Okzipitallappen 
getroffen, während in einem Falle von Presbyophrenie Stirn- 
lappen, Temporallappen, und Zentralwindung am stärksten, 
Okzipitallappen am wenigsten getroffen war. Wada hebt her- 
vor, daß er die schwersten Veränderungen im Stirnlappen ge- 
funden hat. 

Kraepelin erwähnt in seiner Psychiatrie, daß, wenn auch 
das Stirnhirn und Scheitelhirn am stärksten getroffen sind, 
Unterschiede, wie sie bei der Paralyse vorkommen, hier nicht 
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statthaben. Er erwähnt die Befunde verschiedener Atrophien. 
Es ist ganz interessant, daß auch er am Querschnitt einen 
diffusen Ausfall findet, wobei gleichzeitig die noch vorhandenen 
Zellen ebenfalls eine schwere Veránderung aufweisen. 

Spielmeyer hat wiederholt zur Frage der senilen Ver- 
änderungen Stellung genommen. In seinem Vortrag über die 
Alterserkrankungen des Zentralnervensystems im Jahre 1911 
bestätigt er die Angaben von Simchowicz, wonach der Prozeß 
am ausgesprochensten im Stirnhirn und Ammonshorn, am ge- 
ringsten im Hinterhauptlappen sei. In den seltensten Fällen 
findet man bei seniler Demenz den ProzeB in einem bestimmten 
Abschnitte besonders akzentuiert. Das ist gewóhnlich ein Cha- 
rakteristikum der arteriosklerotischen Demenz. Besonders her- 
vorgehoben sei die Differenz zwischen seniler und arterio- 
sklerotischer Demenz, gegen deren Zusammenlegung sich 
Spielmeyer ausspricht. 

Bei einem normalen Greise von 105 Jahren findet Costan- 
tini analoge Veränderungen diffus über dem ganzen Gehirn, 
wie man sie sonst im pathologischen Senium zu finden pflegt, 
ein Beweis für die Richtigkeit der Annahme Miyakes, daß 
vom Normalen zum Pathologischen nur ein kleiner Schritt sei. 

Simchowicz hat in seiner wichtigen Arbeit gezeigt, daß 
die Pia bei der senilen Demenz immer verändert ist, und zwar 
diffus über dem ganzen Gehirn, allerdings im Stirnlappen am 
meisten. Er findet die Ganglienzellveränderungen, die in einer 
fettig pigmentösen Degeneration oder einer Sklerose mit fet- 
tiger Entartung bestehen am stärksten in der Stirnrinde und 
im Ammonshorn, dann folgt die temporale, parietale, zentrale 
Rinde und schließlich am wenigsten die okzipitale. Im Ammons- 
horn findet er vorwiegend die Alzheimersche Fibrillenverände- 
rung. Ausfälle von Ganglienzellen findet er selten. Bezüglich 
der Markfasern findet er die tangentialen Fasern und super- 
radiären Flechtwerke am meisten geschädigt, schließt aber aus 
der allgemeinen Verschmälerung der Rinde und der Markleiste, 
daß auch die anderen Markfasern gelitten haben. Bezüglich 
der Glia sind die progressiven neben regressiven Veränderungen 
vorhanden. An den Gefäßen findet er Arteriosklerose bei den 
größeren, Fibrose bei den kleineren. Sehr wichtig ist, daß er 
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auch dort, wo die Arteriosklerose oder Fibrose fehlt, Verände- 
rungen in den Gefäßen wahrnehmen kann: Blasse Färbung 
der Endothelkerne, Verfettung und Atrophie der Muskularis, 
leichte Vermehrung der adventitiellen Bindegewebsfasern. Es 
sei wiederholt, daß er bezüglich der Ausbreitung das Ammons- 
horn an die Spitze stellt, dann das Stirnhirn. 

Altmann hat aus dem Materiale Jabobs 2 Fälle von um- 
schriebener Gehirnatrophie genau untersucht und gezeigt, daß 
der Prozeß hauptsächlich die Stirnhirnrinde, das Schläfehirn 
und die Gyri supramarginales betrifft. Aber auch die übrigen 
Partien sind diffus getroffen, nicht zuletzt die Kalkarina. Hier 
findet man eigentlich zum erstenmal eine besondere Betonung 
der Schichtausfälle, und zwar ist es in erster Linie die 
III. Schichte, die gelitten hat, darauf folgt die IL, V. und 
VI. Schichte. Die Faserdegeneration ist eine mehr diffuse. 

Da die senilen Plaques ein besonderes Charakteristikum 
des pathologischen Seniums darstellen, sei auch bezüglich 
dieser die Ausbreitung untersucht. 

In der ersten Beschreibung der Plaques von Bloque et 
Marinesco, die nicht weiter auf das Wesen derselben ein- 
gehen, finden sich nur die Angaben, daß sie disseminiert in 
der Rinde vorkommen. 

Im Jahre 1898 hat Redlich eigentlich als erster in der 
Hirnrinde bei seniler Atrophie auf eigentümliche kleine Ver- 
dichtungsherde aufmerksam gemacht, die er als miliare Sklerose 
bezeichnete. Er findet sie hauptsächlich in der Schichte der 
kleinen Pyramiden, dann aber auch in der Schichte der großen 
Pyramiden, während sie in der Molekularschichte und in den 
tieferen Rindenschichten spärlicher werden und gegen das Mark 
hin verschwinden. Auch das, was er über das Histologische 
der Plaques schreibt, ist heute noch aufrecht zu erhalten: 
Ein homogenes, leicht körniges Gefüge im Innern, an der Peri- 
pherie ein feiner Faserfilz, der allmählich in die umgebende 
Glia übergeht; im Zentrum ist mitunter der Rest eines Kernes 
oder ein Pigmentkörperchen. Er leitet diese Plaques von der 
Glia ab, und bringt diese auffälligen Gliaveränderungen als ein 
Reizmoment mit dem Auftreten senil-epileptischer Anfälle ın 
Zusammenhang. 


11* 
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Leri beschreibt in seiner Studie über das senile Gehirn 
auch die Plaques und bringt sie gleichfalls in Zusammenhang 
mit der Spätepilepsie. 

In ihren Studien über die Neurofibrillen im zentralen 
Nervensystem untersuchten Gierlich und Herxheimer auch 
einen Fall seniler Demenz und fanden Frontallappen und Zen- 
tralwindungen affiziert, den Okzipitallappen dagegen weniger 
affıziert. Neben den in vereinzelten Zellschichten veränderten 
Fibrillen fanden sie in der III. Schichte der Pyramidenzellen, 
besonders in den Zentralwindungen, senile Plaques, die offen- 
bar oft im Anschluß an eine schwere Ganglienzellschádigung 
auftreten. 

Bonfiglio hat in einem nicht ganz klaren Falle die miliaren 
Sklerosen gleichzeitig mit schwerer Zellschädigung ziemlich 
diffus in der Rinde in der Schichte der kleinen und großen 
Pyramidenzellen gefunden, am häufigsten im .Temporallappen. 
Der Fall ist sicherlich aber nicht in die klassische Gruppe der 
senilen Demenz zu rechnen. 

Fischer haben wir dann eine genauere Beschreibung der 
Sklerosen zu verdanken, die erste mit Silbermethoden. Er findet 
sie am häufigsten in der Schichte der kleinen Pyramidenzellen. 
Fischer faßt die Veränderungen als eine an Nekrose erinnernde 
fremde Einlagerung: mit proliferativen Veränderungen an den 
benachbarten Nervenfibrillen auf, und vergleicht sie mit Actino- 
myces-Drusen. Diese drusigen Veränderungen sind in aller- 
erster Linie bei Fällen gefunden worden, die als Presbyophrenie 
bezeichnet werden. In einem späteren Vortrage im Jahre 1908 
konnte der Autor das in seiner ersten Arbeit angeführte be- 
stätigen und findet, daß in 9 Fällen einfacher Verblödung die 
Drusen fehlen, bei 28 Fällen von Presbyophrenie aber vor- 
handen sind. 

Die Arbeit Oppenheims ist nur insofern von Bedeutung 
als sie feststellt, daß Drusen auch in einem Gehirn nicht seniler 
Geistesstórung vorkommen. | 

In einem Falle von Sarteschi handelt es sich um Pres- 
byophrenie mit diffuser Hirnatrophie und diffus im ganzen Ge- 
hirn verstreuten Plaques. 

In seiner zusammenfassenden Arbeit über die presbyophrene 
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Demenzkommt Fischer schließlich dahin, zunächst festzustellen, 
daß die Drusen sich hauptsächlich an den Gefäßen finden, daß 
es in der Nähe der Drusen zu kolbigen Anschwellungen der 
Achsenzylinder kommt, und zwar in etwa 50% der Fille. 
Die Alzheimersche Fibrillenveränderung findet er ebenfalls 
auch innerhalb der Zellen. Ferner kann er einen engeren 
Zusammenhang der Neuroglia mit den Drusen nie finden. Was 
nun fiir uns das Wichtigste ist, ist die Verteilung der Drusen 
im Gehirn. Es gibt Gehirne, bei denen die Drusen so selten 
sind, daß man viele Schnitte durchmustern muß, um eine zu 
finden. Es gibt aber Gehirne, bei denen auf 1 mm? 25 Drusen 
kommen. Unter 58 Fällen mit Drusen finden sich in 15, d. s. 
3390, diese in allen Rindenschichten gleichmäßig verteilt, in 
29 Fällen, also in 50% ist das Stirnhirn stärker getroffen als 
die hinteren Partien. In 5 Fällen ist sogar nur der Stirnlappen 
affiziert. Umgekehrt sind in 10 Fällen, d. s. 17%, Drusen in 
der Stirnpartie weniger reichlich, ja sie fehlen sogar in 2 Fällen 
vollständig und sind nur in den hinteren Hirnpartien vorhanden. 
Gleiche Teile der beiden Hemisphären haben gleiche Verände- 
rungen. Sie finden sich regelmäßig in der grauen Rinde, und 
zwar am reichlichsten in den oberen Schichten, nach unten 
zu nehmen sie ab. Über das Vorkommen in anderen Partien 
des Nervensystems soll hier nicht gesprochen werden. Was 
nun die Auffassung der Drusen anlangt, so meint er, daß sie 
durch Konglomerate feinster Fädchen gebildet werden, welche 
im Nervensystem als eine fremde, wachsende, das Gewebe 
verdrängende Masse auftreten. Sie schädigen das Gewebe zwar, 
aber nur ausnahmsweise destruieren sie es schwer, und zwar 
dann, wenn sie es diffus infiltrieren oder einschließen. Sie 
führen zur Wucherung der Achsenzylinder und Fibrillen und 
rufen keine reaktiven Entzündungen hervor. Der Autour be- 
zeichnet das Ganze als sphaerotrichia cerebri multiplex. 

Eine von Fischer abweichende Annahme über die Genese 
der Plaques stammt von Perusini. Vor allem hält er sie nicht 
für etwas nur aus dem Gehirn selbst stammendes, sondern für eine 
Gliawucherung, die sich um Einlagerungen herum entwickelt, 
wobei die Achsenzylinder eine sehr geringfügige Rolle spielen. 
Damit weicht er von Bonfiglio, der eine Ganglienzell- 
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schädigung als das Primäre ansieht, ab, indem er eine solche 
nicht voraussetzt. Dagegen muß man ihm beistimmen, wenn 
er die Alzheimersche Fibrillenveränderung, die er in den 
Ganglienzellen seiner Fälle findet, in einen gewissen Zu- 
sammenhang mit diesen Plaques bringt. Er schließt, daß durch 
den Untergang von nervösem Gewebe eine Gliareaktion auf- 
tritt, in welcher pathologische Stoffwechselprodukte unbe- 
kannter Art abgelagert werden, die sekundär im Gewebe eine 
Veränderung erfahren. Die umgebende Glia wird reaktiv sich 
bemühen, solche Herde abzukapseln. 


Hübner, der sich in der Auffassung der Plaques eben- 
falls von Fischer sehr weit entfernt, hat bezüglich der Ver- 
teilung der Herde nur hervorgehoben, daß sie in der Rinde 
ungleichmäßig angeordnet sind. Es gibt Stellen, wo sie voll- 
ständig fehlen und Stellen, wo sie reichlich vorhanden sind. 
Hauptsächlich müsse man sie in der Schicht der kleinen Pyra- 
miden suchen, während sie gegen die Tiefe zu abnehmen, im 
Mark gewöhnlich fehlen. Er hat sie jedoch auch zweimal im 
Mark selbst gefunden. 


Hübner beschäftigt sich weiters mit der Morphologie der 
Plaques und kommt zu dem Schluß, daß sie nur bei geistes- 
oder gehirnkranken Individuen vorkommen, die über 50 Jahre 
alt sein müssen. 


Wada findet in einem Falle von arteriosklerotischer De- 
menz die Plaques in allen Rindenregionen; am wenigsten häufig 
im Temporal- und Okzipitallappen. In einem Fall von Pres- 
byophrenie fehlten sie. Wada setzt die Plaques in Parallele 
mit den Corp. amylacea, faßt sie als ein Charakteristikum des 
senilen Hirns überhaupt auf, aber eines senilen Gehirns, das 
auch sonst noch schwere Destruktionen aufweist. 


Alzheimer berichtet in seiner Arbeit über eigenartige 
Krankheitsfälle des späteren Alters auch Näheres über die 
senilen Plaques und ihr Vorkommen. Er findet sie adäquat 
der Atrophie der Rinde zahlreich im Stirnhirn, in den Zentral- 
windungen, im Scheitel- und auch im Schläfelappen in ganz 
enormer Menge, im Hinterhauptlappen wieder weniger zahl- 
reich. Er findet sie aber auch im Streifenhügel, Linsenkern 
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und Thalamus, sowie im Kleinhirn, aber auch in der Brücke 
und in der Medulla. Hervorzuheben ist, daß er bei diesen 
Plaques eigentlich nie eine besonders enge Beziehung zu den 
Gefäßen wahrnehmen konnte. Er faßt die Drusen, die auch 
keine besondere Beziehung zum Abbau des Parenchyms zeigen, 
als Ablagerungen eines pathologischen Stoffwechselproduktes 
auf, die der senilen Erkrankung eigen sind und in deren Um- 
-gebung sich pathologische Reaktionen abspielen. Das Wich- 
tigste in diesen Fällen ist, daß sie eigentlich nicht zur senilen 
Demenz gehören, und daß sie nicht wie in den anderen Fällen 
im Stirnhirn, sondern im Schlafe- und Scheitellappen die 
stärksten Veränderungen aufweisen. 

Simchowicz erklärt die senilen Plaques derart, dab er 
meint, nach dem Untergang feinster nervöser Strukturen tritt 
im Gliareticulum eine Verdichtung auf, in welcher sich patho- 
logische Stoffwechselprodukte ablagern. Nun tritt um diese 
herum eine Reaktion des Gewebes ein. Simchowicz ver- 
danken wir vor allem eine lokalisatorische Untersuchung der 
Plaques und er findet sie im Frontallappen und im Am- 
monshorn am zahlreichsten, ferner im Subiculum und Prae- 
subiculum, dann kommt der Temporal- und Parietallappen, der 
Gyrus rectus und zuletzt die zentrale und okzipitale Rinde. 
Der Umstand, daß die senilen Plaques ein ziemlich sicherer 
Gradmesser für den bei der senilen Demenz in der Rinde 
sich abspielenden Involutionsprozeß sind, wird besonders be- 
tont. Sie kommen aber auch im höheren Alter bei normalen 
Greisen vor oder bei schwer somatisch kranken Greisen. 
Das massenhafte Auftreten derselben ist nur bei der senilen 
Demenz der Fall; im Gegensatz zu Fischer findet er kein 
besonderes Hervortreten bei der Presbyophrenie gegenüber der 
senilen Demenz in bezug auf die Drusen. 

Spielmeyer steht in bezug auf die senilen Plaques ziem- 
lich auf dem Standpunkt von Simchowicz. 

Fuller findet von 33 Gehirnen in 16 Plaques. Auch er 
kann gleich Simchowicz Fälle bringen, bei denen eine senile 
Psychose nicht vorhanden ist und findet wie Simchowicz 
den Frontallappen und das Ammonshorn als Prädilektions- 
stelle der Plaques, doch gibt es Fälle, bei denen auch Aus- 
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nahmen vorkommen. Während im allgemeinen der Okzipital- 
lappen wenig Plaques zeigt, konnte er in einem Falle fast so- 
viele als im Frontallappen auch im Okzipitallappen finden. Er 
findet die Plaques in allen Schichten der Rinde. Wo sie nicht 
so reichlich sind, liegen sie in der Schichte der kleinen und 
mittelgroßen Pyramidenzellen. Doch findet er auch Plaques in 
der Molekularschichte und in der weißen Substanz der Rinde. 

Fischer kommt in einer weiteren Arbeit wieder auf seine 
Befunde zu sprechen und bemüht sich festzustellen, daß die 
Ergebnisse seiner ersten Arbeit richtig sind. Neben Fällen 
ausgesprochener Presbyophrenie fand er auch solche mit arterio- 
sklerotischen Veränderungen und Fälle, die etwas vom Typus der 
Presbyophrenie abweichen. So kommt er zur Aufstellung des 
nicht ganz typischen Begriffes der presbyophrenen Demenz, 
während er eine kleine Gruppe von Enzephalo-Malazien mit 
ähnlichen Symptomen als arteriosklerotische Pseudo-Presbyo- 
phrenie bezeichnet. Der Umstand, daß die Dauer der Krank- 
heit mit der Art der Drusen zusammenhängt, ist von weiterer 
Bedeutung. Nur in zwei Fällen einfacher seniler Demenz fand 
er allerdings weit weniger Drusen als bei den erstgenannten 
Fällen. Wenn auch gelegentlich bei geistesgesunden Greisen 
einzelne Drusen gefunden werden, so. hat das keine besondere 
Bedeutung, da ja in diesen Fällen die Psychose noch latent 
sein kann. 72 Fälle mit Drusen zeigten das Bild der pres- 
byophrenen Demenz, in 42 Fällen von seniler Psychose fanden 
sich keine Drusen und nur in 2 Fällen seniler Demenz fanden 
sich die Drusen in geringer Anzahl, während unter 35 normalen 
Greisen nur 2 Fälle Drusen aufwiesen. 

Bei einer 59 Jahre alten Frau finden Marinesco und 
Minea die senilen Plaques merkwürdig verteilt. Sie sagen, 
daß dieselben auf der rechten Hemisphäre häufiger sind als 
links, aber selbst in dieser Hemisphäre nicht regelmäßig. Am 
zahlreichsten sind sie im Hinterhauptlappen. Interessant ist, 
daß im Areal 17 Brodmanns keine sind, während im Areal 18 
und 19 dieselben sehr häufig vorkommen, und umgekehrt, daß 
sie im Schläfe- und Stirnlappen viel weniger zahlreich, im 
letzteren nahezu fehlen, was aber nur für einzelne Schnitte 
gilt. In anderen sind sie so zahlreich wie im Hinterhauptlappen. 
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In den Temporalquerwindungen finden sie sich häufig. Im 
Ammonshorn fehlen sie. Marinesco und Minea fanden die 
Plaques nur in der grauen Rinde und nicht im unmittelbaren 
Zusammenhang mit den Gefäßen. In einem zweiten Falle, bei 
einer Frau von 105 Jahren, waren die zahlreichsten Plaques 
in den Frontalwindungen, dann im Ammonshorn, Schläfelappen, 
Zentralwindungen, Okzipitallappen. Im Areal 44, 45 und 46 
waren die Plaques sehr spärlich. Im Areal 17 fanden sie sogar 
auch Plaques im Okzipitallappen. 

In einem Falle von arteriosklerotischer Demenz konnte 
Lafora, trotzdem es sich um einen 96 Jahre alten Patienten 
handelte, keine senilen Plaques, auch keine entsprechende 
Fibrillenveränderung finden. Im Gegensatz dazu konnte er bei 
jüngeren Individuen echte senile Veränderungen finden, ohne 
daß ein psychisches Korrelat dafür vorlag. Von Interesse ist, 
daß er der Meinung Ausdruck verleiht, daß nur das Senium 
entsprechende metabolische Veränderungen hervorbringen 
könne, mit den ganz bestimmten eben erwähnten Charakteren. 

Bielschowsky beschreibt in einem Falle Alzheimerscher 
Krankheit die senilen Plaques und findet sie so ziemlich in 
allen Lappen der Hemisphären gleichmäßig verteilt, im moto- 
rischen Gebiet ebenso häufig wie im sensorischen. Bei 
schwacher Vergrößerung fand er 30—40 Exemplare in einem 
Gesichtsfeld. Interessant ist, daß er sie nicht nur in der grauen, 
sondern auch in der weißen Substanz beobachtete. Er findet 
nicht, daß die Drusen in enger Beziehung zum Gefäßapparat 
sind. Er beschreibt eingehend das Verhältnis der die Drusen 
querenden Achsenzylinder und deren Veränderungen, deren 
nervöse Natur er gegenüber Perusini und Oppenheim ent- 
schieden betont. Bezüglich der Glia nimmt er Plasmainseln 
an, die noch ganz fest mit dem Gliareticulum in Verbindung 
stehen, aber Übergänge zu den Drusen zeigen. Der Umstand, 
daB Bielschowsky die Drusen auch im Mark findet, spricht 
gegen die Anschauung Bonfiglios, daß Ganglienzellzerfall zur 
Drusenbildung führe. Er schließt sich im wesentlichen der 
Meinung Perusinis an, daß es sich um eine morphologische und 
chemische Veränderung der plasmatischen Glia handle, die das 
primáre des Prozesses därstelle, worauf dann sekundär die Re- 
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aktion der Umgebung folge. Er erwähnt besonders, daß drusen- 
ähnliche Gebilde auch bei jüngeren Individuen vorkommen. 

In der Arbeit von Schönfeld läßt sich über die Lokalisa- 
tion der Drusen wenig finden. Es ist hier mehr der Versuch 
gemacht, zu zeigen, daß sie in den Fällen von Presbyophrenie 
nicht fehlen und in andersartigen Fällen seniler Demenz nur 
zweimal, ferner in 2 Fällen von Choreapsychosen sich fanden. 

Sigg findet in einer Reihe von Fällen, bei denen die 
senilen Plaques über die ganze Rinde reichlich verbreitet sind, 
gelegentlich mit Fibrillendegeneration und sklerosierten Basal- 
gefäßen, die er in Zusammenhang mit den Drusen bringt, so- 
genannte agitierte senile Demenz, während er in Fällen, die 
keine Agitation, sondern eine einfache torpide senile Demenz 
aufwiesen, keine Drusen und zarte Beschaffenheit der Basal- 
gefäße findet. 

Cowe hat sich hauptsächlich die Frage vorgelegt, inwie- 
weit die Glia mit den Plaques im Zusammenhang stünde. Er 
sucht zu erweisen, daß an den senilen Plaques Gliaelemente 
nicht beteiligt sind, daß in der Umgebung der Plaques aber 
echte Gliawucherung vorkommen könne oder die Glia in dieser 
Gegend auseinander gedrängt wird. 

Ciarla findet mitunter im Zentrum eines Plaques einen 
Gliakern oder an Ort und Stelle der zentralen Masse der Plaques 
Gliakerne. Er meint, daß es sich vielleicht um eine besondere 
Gliaveränderung handle, die in den kleinen Gliazellen vor- 
komme. Wir haben hier bezüglich der Glia die dritte Meinung, 
die infolge der verschiedenen Tinktionsmethoden zum Aus- 
druck kommt. Während Bielschowsky die plasmatische Glia 
als Grundlage der Plaquebildung ansieht, hat Cowe die Beteili- 
gung der Glia an der Plaquebildung mittels der Weigert- 
und Merzbacherschen Methode vollständig negiert, während 
Ciarla mit der Methode von Donaggio die Beteiligung der 
Glia an den Plaques sicherstellt. Nur daß er die kleinen Glia- 
zellen gegenüber den plasmatischen in den Vordergrund stellt. 
Ciarla faßt die Beziehung der Drusen zu den Gefäßen auch 
als einen Beweis ihrer Abhängigkeit von der Glia auf und meint, 
daß die Gliakerne öfters durch diese fadenartige Gebilde ver- 
deckt werden. Die senilen Plaques stellen nekrobiotische Vor- 
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gänge von Gliazellen, zugleich von umgebenden nervösen und 
nichtnervösen Bestandteilen dar, daran schließen sich reak- 
tive Vorgänge im peripheren Teile der Plaques. 

Uyematsu berichtet zunächst über verschiedene Formen 
der senilen Plaques. Allen gemeinsam ist der Hof, der dunkel 
gefärbte Fibrillen unbestimmten Charakters enthält. Es han- 
delt sich hier offenbar um einen destruktiven Prozeß des Grund- 
gewebes, auf den eine primäre Verdickung des Neurogliareti- 
culums folgt. Diese Verdickung ist ihrerseits die Folge eines 
degenerativen Prozesses ektodermaler oder mesodermaler Ele- 
mente, seien es Ganglienzellen, Neurofibrillen, Gliazellen, Glia- 
fasern, Blutgefäße oder Produkte eines pathologischen Stoff- 
wechsels. Dieser pathologische Stoffwechsel scheint dem Autor 
in den Ganglienzellen gelegen. Die abnorme Reaktion des Reti- 
culums ist eigentlich das Charakteristische des senilen Gehirns, 
die Erschópfung der nutritiven Energie. Topographisch nimmt 
er gleich den anderen Autoren an, daß sie vorwiegend im 
Frontallappen und Gyrus hippocampi vorkommen. Auch im 
Zerebellum und Basalganglien finden sie sich. Hauptsáchlich 
sind sie in den Pyramidenzellschichten zu sehen aber auch 
in der weißen Substanz, in unmittelbarer Nachbarschaft der 
grauen Substanz, aber selten auch vón ihr entfernt. Auch im 
Kleinhirn finden sie sich, gelegentlich in der Molekularschichte 
oder in der Nachbarschaft der Purkinjeschen Zellen. Auf die 
Differenz der Zusammensetzung der Plaques und ihre Beziehung 
zur Topik sei hier nicht eingegangen. Es ist wichtig, daß 
Uyematsu bei seinem großen Material nicht finden kann, daß 
Fischer mit der Behauptung recht hat, nur bei gewissen Formen 
seniler Psychosen kämen die Plaques vor. 


Die Pia mater. 


Es liegt nicht in dem Rahmen der Ausführung, hier die 
Besonderheiten der senilen Geistesstörungen im einzelnen an- 
zuführen. Nur soweit meine eigenen Fälle in Betracht kommen, 
soll darüber kurz berichtet werden. Es handelt sich ja lediglich 
darum, festzustellen, wie die Ausbreitung der Veränderungen 
über den gesamten Kortex nach der Fläche und nach der Tiefe 
ist. Nehmen wir die pialen Veränderungen der 5 von mir unter- 
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suchten senilen Fälle, so zeigt sich, was auch schon bei den 
anderen Psychosen von Saito, Takase, Naito, betont wurde, 
daß sie kaum einen Einfluß auf den Verlauf des Prozesses be- 
sitzen. Man sieht z. B., daß die Pia fibrös verdickt ist und das 
darunter gelegene Gewebe relativ wenig affiziert erscheint und 
umgekehrt sieht man die Pia auffallend dünn und zart und die 
darunter gelegenen Hirnabschnitte auf das schwerste ergriffen. 
Es ist auch bei den senilen Psychosen bezüglich der Pia kein kon- 
tinuierlicher Prozeß zu konstatieren, sondern es sind diskonti- 
nuierliche, chronisch produktive Vorgänge, die sich in der Pia 
abspielen und die unter Umständen einen ziemlich hohen Grad 
erreichen. Die Tatsache, daß Pia und Gehirn in bezug auf 
die Affektion in keinem festen Verhältnis stehen, spricht auch 
gegen die Annahme, daß die eine oder die andere Veränderung 
voneinander abhängig ist. Und doch wird man sich dem Ge- 
danken nicht verschließen können, daß die fortschreitende 
Atrophie einer Hirnpartie, zu vielfach sehr in die Augen sprin- 
genden Veränderungen der Meningen Anlaß, wenn auch nicht 
zur Veränderung selbst, so doch zu einer Steigerung derselben 
geben könnte. 

In den von mir untersuchten Fällen läßt sich das jeden- 
falls nicht sicherstellen. Der Prozeß in der Pia kann nicht recht 
als entzündlicher betrachtet werden, trotz der oft sehr starken 
Verdickung. Wir sehen nirgend exsudative Prozesse. Es wäre 
allerdings möglich, daß die Einleitung des Ganzen eine Ent- 
zündung war. Aber nachzuweisen ist das nicht. Ich werde 
mich also nicht weiter mit den pialen Veränderungen beschäf- 
tigen und kann nur konstatieren, daß 

1. solche in allen Fällen vorhanden sind, 

2. daß sie diskontinuierlich auftreten und 

3. daß eine Unabhängigkeit besteht zwischen Hirnverände- 
rung und Veränderung der Pia. Die Veränderung selbst kann 
man als Schwartenbildung bezeichnen. 


Die Ganglienzellen. 


Es erscheint von einem gewissen Interesse das patho- 
logische Bild der Zellveränderung des Seniums zu studieren, 
weil wir ja daraus am meisten Schlüsse auf den Abbau des 
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Parenchyms ziehen können, Schlüsse, die uns sonst schwer 
fallen. Im großen und ganzen sind für das Senium zwei Formen 
der Ganglienzellveränderung charakteristisch. Die eine besteht 
in einer Verkleinerung der Zelle bei intakter Form, einer be- 
trächtlichen Zunahme des Zellpigments und einer Verschmäch- 
tigung der Tigroide. Diese Zellveränderung allein verdient den 
Namen der senilen Atrophie. Neben dieser wird dem Senium 
eine zweite Zellveränderung zugeschrieben, die als Sklerose 
geläufig ist (Tafel VII, Fig. 2). Auch hier wird die Zelle kleiner, 
sie verliert ihre Tigroidstruktur, wird homogen und mit Me- 
thylenblau dunkel gefärbt. Als wichtigstes tritt die Schlänge- 
lung des Spitzenfortsatzes deutlich hervor. Die typische Pyra- 
midenzelle wird bei Progression dieses Prozesses mehr keulen- 
förmig, der Spitzenfortsatz korkzieherartig gewunden. Weder 
die Annahme, daß dieser Prozeß chronisch ist, noch die, daß 
es sich um eine Sklerosierung der Zelle handelt, scheint recht. 
Denn erstens hat man den Prozeß auch ganz akut gefunden 
(Lothmar), woraus allein schon hervorgeht, daß er keine 
Sklerose sein kann und zweitens ist er nicht etwa dem Senium 
allein eigen, sondern man fand ihn auch bei einer ganzen 
Reihe anderer Psychosen auch in jugendlichem Alter, was 
auch gegen die Annahme einer Sklerose oder chronische Er- 
krankung spricht. Es handelt sich offenbar hier um eine Koa- 
gulation mit Nekrose, wie Marburg ausgeführt hat. Diese 
zwei Zellveränderungen sind in ihrer exzessivsten Form vor- 
wiegend im Senium zu treffen und in einer Progression, die 
schließlich dahin führt, daß die atrophische Zelle, nachdem sie 
zuvor vollständig mit Lipoid gefüllt war, allmählich schwindet 
und die sogenannte sklerotische Zelle nach weiterer Schrump- 
fung und Deformation als unscheinbares Klümpchen im Ge- 
webe zu treffen ist, um schließlich auch zu schwinden. 

Es erhebt sich gun die Frage, ob für eine bestimmte senile 
Erkrankung eine bestimmte Zellveränderung charakteristisch 
ist oder nicht. Wir unterscheiden klinisch drei Hauptformen 
seniler Erkrankungen, die vielleicht nicht so scharf zu scheiden 
sind, wie das gelegentlich seitens mancher Autoren geschieht, 
die einfache senile Demenz, die arteriosklerotische Demenz und 
die presbyophrene Demenz. 
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Versucht man nun festzustellen, ob in einer oder der 
anderen dieser Gruppe eine bestimmte Zellveränderung vor- 
kommt, so muß man konstatieren, daß eigentlich beide Zell- 
veränderungen in allen diesen Krankheitsprozessen auftreten. 
Es ist vielleicht ein Zufall, daß in den Fällen reiner seniler 
Demenz die einfache atrophische Zelle im Vordergrund steht. 
Aber bei einem so kleinen Material kann das keine weiteren 
Schlüsse veranlassen. : 

Was aber bei den senilen Psychosen viel háufiger als bei 
jeder anderen Psychose in Erscheinung tritt, ist die Schiefstel- 
lung der Ganglienzellen. Hier haben wir die Wirkung der reak- 
tiven Gliaveránderung und ihre Schrumpfung vor uns. Sie 
kommt in einer Veránderung der Lage der Zelle zum Ausdruck, 
die jedoch keineswegs so weitgehend ist, um von einer Schicht- 
verwerfung sprechen zu kónnen. Man kann immer genau die 
Schichtgrenzen feststellen und die Ausfálle sind, wenn auch 
ziemlich hochgradig, doch nie so, daß man in Verlegenheit 
käme, die Schichten zu erkennen. 

Von größtem Interesse ist die Ausdehnung des Prozesses 
zunächst nach der Tiefe (Tafel VII, 1, u. Tafel VIII, 4). Es zeigt 
sich dabei, daB wohl keine Schichte geschont bleibt und daB es 
ganz gleichgültig ist, welchen Charakter die Psychose besitzt. 
Ich fand die II. bis VI. Schichte affiziert, aber ganz ungleich- 
mäßig. So kann es vorkommen, daß in einem Falle die 
V. Schichte auffallend frei bleibt, wie z. B. in dem Falle der 
Dementia senilis, der 91 Jahre alt geworden, an Marasmus zu- 
grunde gegangen und eine ausgesprochene piale Veründerung 
aufwies. Am häufigsten ist die III. Schichte affiziert, weniger 
die IV. und V., aber auch die VI. Schichte zeigt wiederum 
schwerere Ausfälle. 

Die Ausfälle zeigen zwei verschiedene Formen. Entweder 
sie sind fokal lokalisiert und besitzen herdförmigen Charakter 
oder sie sind diffus. Ich muß gestehen, daß auch hier keine 
Differenz in den genannten drei Gruppen sich zeigt. Denn ich 
fand diffuse Veränderungen neben lokalisierten sowohl in der 
senilen als in der arteriosklerotischen Demenz, als in dem Falle 
von Presbyophrenie. | 

Die Intensität des Befallenseins ist vielleicht das MaB- 
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gebende hier, indem — von der Paralyse abgesehen — wohl 
bei keinem Prozeß so schwere Ausfälle vorkommen, wie bei 
der senilen Demenz. 

Die Ausbreitung nach der Oberfläche ist ziemlich charak- 
teristisch. Bei der senilen Demenz ist der Stirnlappen immer 
am schwersten ergriffen, und zwar in seiner Totalität. Dann 
folgt der Schläfelappen, der ebenfalls sehr schwer ergriffen ist, 
aber nicht mehr total, sondern in wechselnder Ausdehnung. 
Von großem Interesse ist, daß gelegentlich auch im Parietal- 
lappen Herde von exzessiver Schwere sein können, während 
der Okzipitallappen, soweit die Calcarina in Frage kommt, am 
meisten verschont, aber keineswegs frei ist. Es ist also die 
ganze laterale Rinde ergriffen mit besonderer Hervorhebung 
des Stirn- und Schläfelappens, der Stirnlappen immer total, 
der Schläfelappen nur partiell. Dann folgt das parietale Gebiet 
und schließlich das okzipitale, wobei für das okzipitale aller- 
dings nur die Calcarina maßgebend ist, denn die anderen Par- 
tien können ebenfalls ziemlich schwer ergriffen sein. 

An der medialen Oberfläche ist auffällig, daß das Gebiet 
dorsal vom Balken in allen Fällen gleichmäßig schwer ge- 
troffen ist. Es ist merkwürdig, daß meine Untersuchungen 
das Ammonshorn nicht in größter Intensität betroffen fanden. 
Im Gegensatz dazu waren die Gebiete oberhalb des Balkens 
immer schwerst affiziert. Nicht ganz analog liegen die Ver- 
hältnisse bei dem einen Fall von. Presbyophrenie. Hier sind 
Aussparungen im Stirnlappen vorhanden (Areal 11 und 4). 
Ferner ist der Temporallappen ebenfalls nicht so affiziert, wie 
bei der senilen Demenz, indem hier die dorsalen Teile mehr 
gelitten haben als die ventralen. Medial verhält sich der Fall 
ähnlich dem der senilen Demenz. Nur bezüglich des Okzipital- 
lappens ist hier eine Einschränkung notwendig, indem mit Aus- 
nahme des Calcarinagebietes die anderen Partien ziemlich 
schwer getroffen sind. Am schwersten gelitten hat die Ober- 
fläche bei der arteriosklerotischen Demenz. Hier ist der ganze 
Stirnlappen vollständig konsumiert. Aber auch die Zentral- 
windungen sind beide mit in den schweren Prozeß aufgegangen 
und nur im Parietallappen sieht man Stellen, die weniger affi- 
ziert sind, sowie die tiefen Windungen des Temporallappens. 
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Abgesehen von ein paar Stellen auf der medialen Seite und 
der Insel, ist sonst das ganze Gebiet schwerst affiziert. Es 
ist nun von Interesse zu sehen, daß hier trotzdem das Calca- 
rinagebiet und das darum gelegene Areal 18, ganz im Gegen- 
satz zu den anderen Partien, auffällig verschont ist. Die Aus- 
breitung des Prozesses ist also eigentlich bei allen Formen eine 
relativ gleiche. Es ist vielleicht die Intensität eine differente 
und nur bei der Presbyophrenie fällt auf, daB der Prozeß 
fokaler ist als in den anderen Fällen. Aber im großen und 
ganzen sind bei allen senilen Psychosen der gesamte Stirn- 
lappen und große Teile des Schläfelappens am schwersten ge- 
troffen und an der medialen Seite das Gebiet über dem Balken. 


Ich werde demnach aus meinen Fällen schließen 
können, daß einer senilen Psychose im wesentlichen 
zwei Formen der Zelldegeneration zu eigen sind. Die 
senile Atrophie und die sogenannte Zellsklerose, daß 
diese vereinigt bei allen Formen der Psychosen ziem- 
lich gleichmäßig vorkommen, daß die schwerste Affek- 
tion einmal mehr die oberen, einmal mehr die unteren 
Schichten betrifft, daß aber keine Schichte am Quer- 
schnitt frei bleibt. Und was die Ausdehnung nach der 
Oberfläche anlangt, so muß gelten, daß die arterio- 
sklerotische Demenz die schwersten Schädigungen, die 
Presbyophrenie relativ geringfügigere hervorruft, daß 
in allen Fällen aber der Stirnlappen in seiner Totali- 
tät, der Temporallappen ziemlich hochgradiggeschädigt 
ist sowie das Gebiet dorsal vom Balken, daß der Okzi- 
pitallappen, besonders das Calcarinagebiet, immer eine 
relative Schonung erfährt. 


Die Markfasern. 


Im Gegensatz zu den anderen Psychosen, die im voran- 
gegangenen von Saito, Takase, Naito untersucht wurden, 
sind die Nervenfasern bei den senilen Psychosen sehr viel 
stärker affiziert. Das beruht hauptsächlich darauf, daß nicht 
nur die feineren Fasern betroffen sind, sondern auch die Ra- 
dien. Das geht so weit, daß man mitunter kaum mehr Radien 
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wahrnehmen kann, oder wenn, so sind dieselben so verdünnt 
und schmächtig, daß dadurch eine Atrophie der gesamten Win- 
dung bedingt ist. Mitunter hat man sogar den Eindruck, als 
ob die Radien stärker betroffen wären als die Flechtwerke. 
Dabei ist oft weniger ein Ausfall als eine Verschmächtigung 
der Fasern zu konstatieren, wenn auch ersterer relativ deutlich 
ist. Auch hier haben wir die tangentialen Fasern mitunter 
wesentlich besser erhalten als die super- und interradiären 
Flechtwerke. Aber alles tritt zurück gegenüber der schweren 
Gesamtaffektion. Diese ist so groß, daß man in vielen Fällen 
eine Disproportion zwischen Zell- und Faserausfällen bemerken 
kann, z. B. im 3. Fall der Dementia senilis, wo die Fasern oft 
stärker betroffen waren als die Zellen, und im Fall der Pres- 
byophrenie. Dieses Verhalten ist an sich schwer zu erklären 
bei der Abhängigkeit der Fasern von der Zelldegeneration. Da 
es sich aber nur um den Nachweis der Markscheiden in meinen 
Untersuchungen handelt, so ist es möglich, daß wir es in 
solchen Fällen mit einer weit vorgeschrittenen Atrophie dieser zu 
tun haben sowie Wegdifferenzierung der Reste der Markscheiden 
bei relativ noch erhaltenen Axonen. Jedenfalls ist diese Dispro- 
portion des Mark- und Zellbildes äußerst charakteristisch. In 
der Mehrzahl der Fälle aber fallen Zell- und Markaffektion 
zusammen, d. h. die Intensität der beiden ist eine parallele. 
Der Charakter der Markdegeneration ist der einer chronisch 
progressiven Atrophie. Man sieht deutlich die zunehmende Ver- 
schmächtigung der Fasern und die Lichtung (Tafel VIII u. IX), 
die dadurch bedingt ist, daß zwischen die durch Verschmäch- 
tigung auseinanderweichenden Fasern Glia einwuchert. Es wäre 
aber verfehlt, diesen Modus der einfachen Atrophie, bei dem 
die Reaktionserscheinungen äußerst gering sind, als den ein- 
zigen des Zugrundegehens der Markfasern anzusehen. Wir 
finden hier noch fleckweise Entmarkung (Tafel VIII, Fig. 5 und 6, 
Tafel IX, Fig. 7), wobei diese fleckweise Entmarkung keines- 
falls den Charakter jener bei der progressiven Paralyse 
beobachteten an sich trägt. Man kann fast immer nachweisen, 
daß diese Flecken um die Gefäße herum entstehen. Diese peri- 
vaskulären Lichtungsbezirke sind keineswegs nur in dem Falle 
der arteriosklerotischen Demenz sichtbar, wo sie allerdings 
Arbeiten aus dem Wr. neurol. Inst. XXVI. Bd. 1. Heft. 12 
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deutlich hervortreten, sondern sie finden sich auch bei der 
einfachen senilen Demenz. Daneben kann man allerdings nur 
sehr selten auch ein oder das andere Mal eine fleckweise Ent- 
markung sehen, die unabhängig von den Gefäßen entsteht, aber 
nur kaum angedeutet hervortritt, jedenfalls keinen Vergleich mit 
den Veränderungen, wie sie Saito bei der Paralyse be- 
schrieben hat, aushält. 

Was nun die Ausdehnung des Markprozesses nach der 
Tiefe anlangt, so ist sie analog wie bei den anderen Psychosen 
derart, daß die feinen Fasern der Rinde gewöhnlich zunächst 
leiden (Tafel IX, Fig. 7 und 8), dann die gröberen. Auffällig 
dabei ist jedoch, daß hier, wie schon erwähnt, gelegentlich die 
gröberen Fasern eine schwerere Affektion zeigen als die feinen 
der äußeren Peripherie, die noch teilweise intakt sind, während 
die Radien eine auffallende Verdünnung aufweisen. Das läßt 
sich wohl nur so erklären, daß die zugehörigen Zellen eine 
entsprechende Veränderung erfahren haben müssen, wodurch 
das Projektionssystem mehr als das eigentliche Rindensystem 
gelitten hat. Der Umstand, daß die Zelldegeneration doch in 
der Mehrzahl der Fälle mit der Faserdegeneration Hand in 
Hand geht, ist Ursache, daß die Ausbreitung der letzteren die 
analogen Areale betrifft wie die Zelldegeneration. Wie gesagt, 
nur in den seltensten Fällen ist eine Disproportion nachzu- 
weisen, die wohl nur lokale Bedeutung besitzt. Bezüglich der 
Fasern läßt sich keine wie immer geartete Differenz der drei 
verschiedenen Gruppen seniler Psychosen erweisen. Es wäre 
unmöglich, aus dem Faserbilde auf den Charakter des Pro- 
zesses schließen zu wollen, es sei denn, daß man das stärkere 
Hervortreten perivaskulärer Lichtungsbezirke, eventuell sogar 
einer echten Erweichung häufiger bei der arteriosklerotischen 
Demenz findet als bei den anderen Formen. 

Bezüglich der Fasern kann man also resumieren, 
daB es sich hier um eine chronisch progressive Atro- 
phie handelt, die alle Teile der Fasern ergreift, mit. 
unter die Radien stärker als die Flechtwerke, daß diese 
Atrophie gewóhnlich parallel geht mit der schweren 
Zellschádigung, gelegentlich aber doch eine Dispro- 
portion zu Ungunsten der Fasern hervortritt. Die Aus- 
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breitung der Markfaserschädigung über die Rinde ist 
analog jener der Zellen. Reaktive Veränderungen, wie 
bei akuterem Markzerfall, sind hier nahezu vermißt. 


Die Neuroglia. 


Auch bei der Neuroglia tritt ein Gegensatz gegenüber den 
anderen Psychosen ganz entschieden hervor, indem hier zwei 
Momente besonders zu betonen sind. Das eine, auf das Blum 
erst Jüngst wieder sein Augenmerk gerichtet hat, ist, daß auch 
die Glia selbst Erscheinungen des Seniums erkennen läßt in 
dem Auftreten von dem Lipoid nahestehenden Körnchen, und 
das zweite ist die ziemlich intensive Wucherung der Neuroglia, 
die nicht nur eine fibröse, sondern auch eine zelluläre ist, wo- 
bei das plasmatische Element ein wenig mehr als gewöhnlich 
hervortritt. In erster Linie findet sich eine Anreicherung der 
Glia, dort wo sie normalerweise besonders hervortritt. Das ist 
in der Molekularschichte und an den Gefäßen. Die Molekular- 
schichte zeigt eine Vermehrung der Gliafibrillen, eine Wuche- 
rung, die oft über die gliöse Randschichte hinausgeht und in 
die Pia einbricht. Gelegentlich aber sieht man auch in der 
Molekularschichte Schrumpfungsprozesse und dann hat die 
Oberfläche ein höckeriges Aussehen. An den Gefäßen treten 
nicht nur zelluläre, sondern auch fibrilläre Elemente besonders 
hervor und bilden die perivaskuläre Sklerose. In meinen Fällen 
waren keine Lakunen um die Gefäße nachzuweisen, dagegen . 
sehr häufig auch dort, wo keine Arteriosklerose hervortrat, 
eine Wucherung der Gliafibrillen. Wie schon erwähnt, ıst auch 
die zelluläre Glia vermehrt, soweit sie mit der Faserbildung 
in Beziehung steht. Aber auch die nicht faserbildende Glia, 
die neuronophagisch wirkt, zeigt eine Anreicherung. Am 
meisten tritt diese in dem Fall der Presbyophrenie hervor, wo 
ich reichlich Trabantkerne an den Zellen zu beobachten Ge- 
legenheit hatte und wo gleichzeitig diese Trabantkerne mit- 
unter in Häufchen frei im Gewebe anzutreffen waren. Aber 
auch hier ist die fibrillo-genetische Glia vermehrt, auch hier 
sehen wir eine diffuse Sklerose der Rinde in allen Teilen her- 
vortreten. In meinen Fällen hat die Glia überall die Ausfälle 
des Parenchyms vollständig ersetzt. Auch dort wo es zu 
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größeren Ausfällen gekommen ist, findet sich eine dichte 
Sklerose. 


Ein Wort noch über die amöboide Gliazelle. Sie ist eigent- 
lich nur im 4. Fall besonders hervorgetreten, der klinisch als 
Presbyophrenie aufzufassen ist und hat hier aber auch keine 
besondere Ausdehnung gewonnen. Ob es sich in diesem Falle 
um einen Anfallskranken handelte, ist nicht zu erweisen. Jeden- 
falls kann man diesen dysplastischen Zellen bei den senilen 
Psychosen keine besondere Bedeutung beimessen. 


Wir finden also auch bei der Glia in den senilen 
Geistesstörungen zwei differente Veränderungen, 
deren eine dem Senium als solchem entspricht (dystro- 
phische Störungen, wie sie Blum jüngst schilderte), 
deren zweite eine enorme Fibrillogenese darstellt, im 
Sinne der reparatorischen Leistung der Glia, die so 
stark ist, daß sämtliche Ausfälle durch sie gedeckt 
werden. 


Senile Plaques. 


Einem sehr großen Interesse begegnen in den letzten Jahren 
die Befunde der senilen Plaques oder Drusen, deren Auffassung 
eine ganz verschiedene ist. Während einer ihrer ersten Be- 
schreiber Redlich sie als eine Gliaveränderung anspricht, eine 
Anschauung, die auch von späteren Autoren wie Perusini, 
Ciarla, Bielschowsky geteilt wird, sind andere der Mei- 
nung, daß die Ganglienzellen den Ausgangspunkt dieser Ver- 
änderungen bilden, unter ihnen Bonfiglio und vielleicht auch 
Gierlich und Herxheimer; und schließlich negiert eine dritte 
Gruppe die Entstehung aus Elementen des Nervensystems und 
nimmt fremdartige Einlagerungen an, an ihrer Spitze Fischer 
aber auch Alzheimer. Schließlich gibt es auch einen ver- 
mittelnden Standpunkt, der von Simchowicz, dem sich auch 
Spielmeyer anschließt, vertreten wird, wobei wohl eine 
Parenchymschädigung angenommen wird, daneben aber auch 
eine Niederschlagsbildung. Ganz ähnlich formuliert auch 
Uyematsu seine Auffassung. Auch er nimmt zunächst einen 
destruktiven Prozeß des Grundgewebes an, worauf eine primäre 
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Verdickung des Neurogliareticulums folgt. Der destruktive Pro- 
zeB des Grundgewebes trifft alle Elemente. Es bestehe ein dem 
Senium eigener pathologischer Stoffwechsel in den Ganglien- 
zellen, basierend auf einer Erschöpfung der nutritiven Organe. 
Man sieht auch hier das Bestreben, die verschiedenen Auffas- 
sungen miteinander zu vereinen. 

Wie stellen sich nun die eigenen Beobachtungen zu diesen 
Befunden? (Tafel X, Fig. 9, 10, 11). An den vielen Hunderten 
von Drusen, die ich untersuchte, zeigte sich, wie ja auch die 
anderen Autoren hervorheben, daß sich verschiedene Stadien 
an denselben abgrenzen lassen. Das Wesentliche ist aber, wenn 
man die frühesten Stadien ins Auge faßt, daß nicht eine ein- 
heitliche Genese dieser merkwürdigen Gebilde angenommen 
werden darf. Ich sah unzweifelhaft ihren Ausgang von Glia- 
zellen (Tafel X, Fig. 10) und es ist ganz interessant, daß so- 
wohl Bielschowsky als auch Ciarla recht haben, wenn der 
eine annimmt, daß es die plasmatische Glia ist, der andere, 
daß es die Begleitzellen der Gefäße oder Ganglienzellen sind, 
die zum Ausgangspunkt einer solchen Drusenbildung werden. 
Ebenso unzweifelhaft aber ist es, daß mitten unter den Kernen 
einer solchen Druse eine zugrunde gehende Ganglienzelle ist, 
weshalb sowohl die Autoren, welche die Glia in ıhren ver- 
schiedenen Formen als Ausgangspunkt nehmen, als jene, welche 
in den Ganglienzellen und ihrer Umwandlung die Ursache der 
Drusenbildung sehen, recht haben. 

Wir wissen heute, daß gerade im Senium ganz analoge 
Stoffwechselvorgänge, wie sie in den Ganglienzellen vorkommen, 
auch in den Gliazellen zu finden sind (Obersteiner, Blum 
u. a.) und die Bildung eigenartiger Konkretionen zur Folge 
haben, die, wie Uyematsu ganz richtig annimmt, vielleicht 
auf eine Erschöpfung der nutritiven Energie im Senium zurück- 
zuführen sind. Diese eigenartigen Konkretionen sind Anlaß 
zur Bildung der Drusen. Man muß demnach keine Nieder- 
schlagsbildung im Gewebe dafür annehmen. Es genügen diese 
metabolischen intrazellulären Vorgänge vollständig, um den 
Prozeß zu erklären. Dazu kommt weiter, daß neben der Bil- 
dung des Kerns einer solchen Druse, auch die Umgebung 
senile Reaktionen aufweist, besonders, wie dies heute über 
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jedem Zweifel durch die Untersuchungen von Alzheimer und 
auch Bielschowsky sichergestellt ist, die Achsenzylinder und 
die Fibrillen. Gerade diesen Bildungen verdanken die Drusen 
ihr oft ganz eigenartiges Aussehen; die Schwellung, die kolben- 
förmige Auftreibung der Axone spricht eher für degenerative 
als regenerative Prozesse derselben. Daß daneben die Ghia 
nicht ganz unbeteiligt ist und daß sie in ihrer Fibrillogenese 
gleichfalls reaktive Wege einschlägt, wird nicht wunder- 
nehmen. 

Meine eigenen Untersuchungen lassen demnach den Schluß 
zu, daß die senilen Plaques, welcher Name besser ist als der 
der Drusen, die immerhin den Gedanken an irgendein von außen 
hereingebrachtes Microbium erwecken könnten, Gebilde ver- 
schiedener Herkunft sind. Grundbedingung ist ein abnormer, 
dem Senium besonders eigener Stoffwechsel, der in den Glia- 
und Ganglienzellen zur Bildung eigenartiger korpuskulärer Ele- 
mente führt, und auch im Gewebe selbst degenerative Ver- 
änderungen anregt, die sich mit den durch die ersteren be- 
dingten reaktiven Vorgänge zu dem eigenartigen Bilde der 
Plaques vereinigen. Sicher ist bisher nur eines, daß diese 
senilen Plaques wirklich im Senium vorkommen, nicht sicher, 
daß diese nur bestimmten Formen des Seniums eigen sind. 
Fischer hat sie hauptsächlich in jenen Fällen gefunden, die 
er als Presbyophrenie bezeichnete. Später erweiterte er den 
Begriff auf Fälle, die der Presbyophrenie nahestehen und die 
er als presbyophrene Demenz bezeichnete. Für jene Fälle, wo 
diese Diagnose nicht zutrifft, hat er die Auskunft bereit, daB 
sie vielleicht später einmal im gleichen Sinne erkrankt wären. 
Es genügt, auf meine eigenen Befunde hinzuweisen, wo ich in 
3 Fällen ausgesprochener seniler Demenz ohne jede presbyo- 
phrene Färbung, die Drusen gefunden habe. Auch Wada hat 
ja seinerzeit bei der Presbyophrenie keine Drusen finden 
können. Auch Simchowicz konnte das bestätigen. Aber auch 
der Fall von Oppenheim schließt sich diesen an. Hübners 
Fassung, daß die senilen Plaques nur bei geistes- und gehirn- 
kranken Greisen vorkommen, ist ebenfalls nicht richtig und 
Uyematsu kann das, was Wada behauptet hat, bestätigen. 
Auch die Beziehungen zur senilen Epilepsie, die Redlich und 
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Leri hervorheben, dürfte kaum erkannt werden. Auch Schön- 
felds Befunde sprechen gegen die Fischersche Auffassung. 
Denn, wenn er sie auch bei der Presbyophrenie fand, so sind sie 
in seinen Fällen doch zweimal auch bei der senilen Demenz 
und bei Choreapsychose beobachtet worden, während Sigg sie 
hauptsächlich bei Fällen agitierter seniler Demenz gefunden 
haben will. Also nicht ausschließlich, sondern vorwiegend 
finden sich die Drusen bei der nach Fischer als presbyophrene 
Demenz bezeichneten senilen Psychose. 


Ein Zusammenhang der Drusen mit Gefäßen (Tafel X, 
Fig. 11) kommt gelegentlich vor, ist aber für die Gesamtheit 
der Drusen abzulehnen. Man kann aus diesem Zusammenhang, 
den Fischer bereits betont, Ciarla wieder aufgenommen hat, 
den Alzheimer, Bielschowsky, Marinesco und Minea 
aber ablehnen, keine Schlüsse auf das Wesen oder die Be 
deutung dieser eigenartigen Gebilde ziehen. 


Vielleicht aber läßt die Lokalisation der senilen Plaques 
eine Erklärung zu. Die ersten Beschreiber haben sie nur in 
der grauen Rinde gefunden, und zwar gewöhnlich in der II. 
und III. Schichte, also in den kleinen und mittelgroßen Pyra- 
miden. Bald aber hat sich gezeigt, daß das gesamte Gebiet 
der grauen Rinde getroffen ist, und zwar alle Zellschichten, 
aber auch gelegentlich einmal die Molekularschichte. Nur im 
Mark wurde sie nicht gefunden, bis als erster Hübner, dann 
aber Füller und Uyematsu den Bann brachen und Drusen 
auch im Mark nachweisen konnten. In allen drei Fällen seniler 
Demenz habe ich Drusen im Mark beobachten können (Tafel X, 
Fig. 9). Diese Drusen sind jedoch ungemein selten und nur 
vereinzelt. Deshalb auf ihre Herkunft Schlüsse zu ziehen, ist 
nicht statthaft. Wissen wir doch, daß im Mark neben den Glia- 
zellen gelegentlich, und gerade bei Psychosen häufiger, auch 
Ganglienzellen vorkommen können, so daß wir für die im Mark 
entstehenden Drusen die gleiche Genese annehmen können, 
wie für die des Rindengraues. 


Sehr interessant sind die verschiedenen Angaben der Aus- 
breitung der Drusen über die Hirnoberfläche. Auch hier sind 
die Angaben von Fischer die genauesten. In 339^ seiner 
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58 Fälle sind alle Rindenabschnitte gleichmäßig betroffen, in 
50% das Stirnhirn stärker als die hinteren Partien, in 5 Fällen 
ist sogar nur der Stirnlappen affiziert, während in 10 Fällen 
(d. s. 17%) die Drusen im Stirnhirn weniger reichlich sind, 
ja sogar in 2 Fällen direkt fehlen. Hübner findet sie gleich- 
mäßig verstreut über der Rinde, Wada am wenigsten im Okzi- 
pital- und Temporallappen, umgekehrt Bielschowsky wieder 
ım Temporallappen am stärksten, Gierlich und Herxheimer 
in den Zentralwindungen. Simchowicz findet sie im Frontal- 
lappen und Ammonshorn am stärksten, dann im Subiculum 
und Praesubiculum, Temporal- und Parietallappen, Gyrus rectus, 
Okzipitallappen. Ihm schließen sich Spielmeyer und Filler 
an. Umgekehrt wieder beobachteten Marinesco und Minea 
sie im Okzipitallappen stärker, und zwar hauptsächlich in den 
Arealen 18 und 19 und fanden sie bei der 107 Jahre alten 
Frau gerade im Areal 17 ebenfalls, wobei freilich die Stufen- 
leiter Frontallappen, Ammonshorn, Temporallappen, Zentral- 
windung, Okzipitallappen läuft. In den Arealen 44, 45 und 46 
aber sind sie spärlich. Bielschowsky findet sie ziemlich regel- 
mäßig verteilt in allen Lappen, Uyematsu im Frontallappen 
und Gyrus hyppocampi. Im ersten meiner Fälle sind die Drusen 
so verteilt, daß in jedem Lappen ein oder das andere Feld 
weniger Drusen aufweist. Ich habe sogar im Ammonshorn des 
ersten Falles keine Drusen gefunden, gleich Marinesco und 
Minea in den Arealen 18 sehr wenig, 19 auch spärlich, also 
analog den anderen Autoren. Auch im Areal 34 des 1. Falles 
fehlen sie. Im 2. Fall ist der Okzipitallappen frei von Drusen. 
Auch im 2. Fall ist das Ammonshorn frei von Drusen, das 
Stirnhirn am stärksten betroffen, aber auch der Temporallappen. 
Auch der 3. Fall der senilen Demenz erweist den Okzipital- 
lappen relativ frei, freilich nur im Areal 17 und 18, während 
19 deutliche Drusen zeigt. Auch hier ist das Ammonshorn 
frei von Drusen. 

Vom Stirnlappen sind nur die Areale 9, 10, 11 und 46 be- 
sonders stark betroffen, die anderen weniger stark. Es ist 
also ein ganz ungleichmäßiges Befallensein, in jedem Fall 
anders. Im 4. Falle fehlen die Drusen im Parietallappen, und 
zwar in der sensiblen Zone, sind dagegen im Okzipitallappen 


Das Hirnrindenbild bei den senilen Psychosen. 185 


vorhanden, im Temporallappen etwas spärlich. Sie sind im 
allgemeinen viel weniger reichlich als in den Fällen der senilen 
Demenz, trotzdem es sich hier um eine Presbyophrenie handelt. 
Hier ist das Ammonshorn aber ziemlich stark betroffen. Auf- 
fallenderweise fehlen im 5. Fall der arteriosklerotischen De- 
menz die Drusen vollständig. 


Aus dem eben angeführten kann man nun schließen, daß 
die Verteilung der Drusen nicht parallel geht mit der Schwere 
der Affektion der einzelnen Rindenpartien, wie dies Alz- 
heimer angenommen hat. Es handelt sich tatsächlich um eine 
ganz wahllose Verteilung und man kann an einem Schnitt 
derselben Gegend mehr, am anderen Schnitt weniger solcher 
Drusen wahrnehmen. Es kann die gesamte Rinde betroffen 
sein und eine Prädilektion eines bestimmten Gebietes läßt sich 
keinesfalls erweisen. Ein Zusammenhang der Drusen mit den 
Gefäßen oder besser gesagt die Schwere der Gefäßverände- 
rungen verantwortlich zu machen für das Auftreten der Drusen, 
geht kaum an, da wir in dem Falle schwerster Gefäßverände- 
rungen der arteriosklerotischen Demenz die Drusen vermissen. 


Zusammenfassend läßt sich also über die sogenannten 
Drusen aus meinen Beobachtungen folgendes erschließen: Die 
senilen Plaques sind Bildungen, die sich im Greisen- 
hirn besonders unter pathologischen Verhältnissen 
zeigen und die offenbar mit der senilen Trophik im 
Zusammenhang stehen. Sie gehen aus Glia- und Gang- 
lienzellen offenbar in gleicher Weise hervor und führen 
zu eigenartigen Reaktionen einer ebenfalls bereits ge- 
schädigten Umgebung. Dadurch entstehen die sonder- 
baren Gebilde. Sie finden sich vorwiegend in der 
grauen Substanz der Rinde, kommen gelegentlich aber 
auch im Mark vor, haben keine bestimmten Bezie- 
hungen zu den Gefäßen und finden sich diffus in allen 
Schichten und wohl auch diffus über die ganze Hirn- 
oberfläche verteilt. Von einer Gleichmäßigkeit der 
Anordnung ist keine Rede, doch scheint es, als ob die 
frontalen und temporalen Regionen sie reichlicher 
zeigten als die okzipitalen Gebiete. 


186 Prof. Dr. Mitsuhisa Oseki. 


Gefäße. 


Die Differenzierung der einzelnen Formen seniler Prozesse 
geschieht vielfach mit Hilfe der anatomischen Veränderungen, 
besonders jener der Gefäße. Denn es ist verständlich, daß in 
allererster Linie die Schädigung der Gefäße die Störungen der 
senilen Nutrition bedingen. Daß es aber diese allein seien, ist 
sicher ein Fehler, denn wir haben schwere senile Verände- 
rungen ohne die begleitenden schweren Veränderungen der 
Gefäße, wie dies in meinem ersten und zweiten Falle zu sehen 
ist. Auch fällt z. B. eine schwere Veränderung des Gefäßes 
keineswegs zusammen mit der gleich schweren Veränderung 
der Rinde, so daß wir offenbar den Gefäßschädigungen allein 
determinierende Bedeutung beim senilen Abbau nicht werden 
zuerkennen müssen. Tritt dieser allein oder vorwiegend allein, 
d. h. ohne Gefäßveränderung in den Vordergrund, so werden die 
Fälle als senile Demenz sensu strictiori bezeichnet, sind jedoch 
die Gefäße schwerst verändert, wie z. B. in meinem Falle 5 
und findet sich schwere Gefäßverkalkung und Arteriosklerose, 
so hat man das Recht, von arteriosklerotischer Demenz zu 
sprechen. Ich muß aber gestehen, daß diese scharfe Trennung 
de facto wohl nicht durchzuführen ist, besonders klinisch nicht. 
Denn wir finden auch bei den einfachen senilen Demenzen 
immer auch Veränderungen der Gefäße entsprechend dem 
Senium, was natürlich erscheint (Tafel VII, Fig. 3, Fall III). Doch 
ist die Sklerose keine weit vorgeschrittene; auch ist es manch- 
mal nur eine Fibrose und die Verkalkung gehórt zu den be. 
sonderen Fállen. Man wird demnach vielleicht in der senilen 
Demenz nur eine quantitativ verschiedene Affektion gegenüber 
der arteriosklerotischen Demenz erblicken und in den durch 
die Arteriosklerose bedingten Komplikationen ein besonderes 
Charakteristikum dieser letzteren. 


Was in meinen Fällen besonders auffällt, ist, daß in dem 
Fall der arteriosklerotischen Demenz die Drusen gefehlt haben, 
und zwar vollständig, während sie in den Fällen schweren 
senilen Abbaues deutlich vorhanden waren. Man wird des- 
halb das Verhältnis von Drusen und Gefäßen, soweit ein 
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solches überhaupt in Frage kommt, nur rein topisch zu nehmen 
haben, vielleicht lediglich dem Umstand zu danken, daß die 
Glia um’ die Gefäße eine Verdichtung erfährt und so zum Aus- 
gangspunkte der Drusenbildung wird. Auffällig ist auch, daß 
in dem Falle von Presbyophrenie eigentlich die Sklerose der 
Gefäße nicht sonderlich hervortritt und daß sich die Presbyo- 
phrenie sonst analog verhält wie einfache senile Demenz. Das 
würde mit den Anschauungen Kraepelins und Spielmeyers 
zusammentreffen, die beide in der Presbyophrenie nur eine 
Unterform der senilen Demenz erblicken, während Fischer, 
wie erwähnt, dieselbe mehr selbständig faßt. 


Ich werde demnach schließen, daß der Gefäßpro- 
26۵ bei der senilen Demenz eine mehr sekundäre Rolle 
zu spielen scheint, während er bei der arteriosklero- 
tischen Demenz das klinische Bild durch besondere 
Züge auszeichnet, die presbyophrene Demenz sich 
aber in dieser Beziehung der senilen Demenz nähert. 
Ich werde weiters aus dem Umstande, daß die schwere 
Rindenveränderung keinesfalls zusammenhängt mit 
den Gefäßschädigungen schließen, daß diese letzteren 
nicht determinierend sind für den schweren Abbau in 
der Rinde. 


Überblickt man die Ergebnisse der Literatur in bezug auf die 
Ausdehnung des Prozesses, so kommt man eigentlich zu keinem 
sicheren Resultat. Während die einen meinten, daß der Prozeß 
ähnlich dem paralytischen, die frontalen Partien besonders 
trifft, sind die anderen der Meinung, daß der Prozeß der senilen 
Demenz ein die Rinde diffus treffender ist, wobei jedoch ge- 
legentlich an umschriebenen Stellen besondere Atrophien her- 
vortreten. Es gibt sogar Autoren, die behaupten, daß das 
Stirnhirn weniger getroffen ist als andere Partien, z. B. 
Moriyasu. Dagegen haben die Untersuchungen von Wada 
eher gezeigt, daß der Frontallappen stärker als der Okzipital- 
lappen getroffen ist. Auch die Kraepelinschule steht auf dem 
Standpunkte, daß der Prozeß im Stirnhirn und Ammonshorn 
am stärksten zum Ausdruck kommt. Dies geht besonders aus 
den Arbeiten von Spielmeyer und Simchowicz hervor, so. 
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daß wir eigentlich diesbezüglich keine richtige Übereinstimmung 
finden können. 


Noch schwieriger ist es eine solche zu finden bezüglich 
der Ausbreitung des Prozesses in die Tiefe. Hier kommen die 
verschiedensten Meinungen zum Ausdruck. Die eine Gruppe 
anerkennt eine diffuse Schädigung durch alle Schichten, die 
zweite Gruppe nimmt nur die Mitbeteiligung einzelner Schichten 
als wesentlich an, wobei die zweite und dritte Schichte im 
Vordergrund zu stehen scheint. Wie überall, so ist hier die 
Zellforschung das maßgebende gewesen, während die Faser- 
forschung eigentlich ziemlich unbeachtet geblieben ist. 


Wenn wir nun das, was meine eigenen Untersuchungen in 
diesem Punkte ergaben, zusammenfassen, so kann man wohl 
sagen, daB der Prozeß der senilen Psychosen ein die ganze 
Rinde treffender ist, wobei allerdings, wie das ja schon die 
Untersuchungen von Pick ergeben haben, gelegentlich gewisse 
Partien stärker, andere weniger stark getroffen sind. Während 
aber die Differenzen bei den Pickschen Fällen sehr beträcht- 
liche sind und sich dadurch klinisch durch Herderscheinungen 
zum Ausdruck bringen, sind diese Differenzen in den vorliegen- 
den Fällen relativ geringfügigere und werden demzufolge kli- 
nisch kaum durch lokalisierte Ausfälle in Erscheinung treten. 
Aber sie sind unverkennbar. 


Wenn wir nun die verschiedenen Formen nach deren In- 
tensitát betrachten, so ist der Stirnlappen bei der senilen De- 
menz am stärksten getroffen und der Prozeß klingt okzipital- 
wärts ab. Medial ist es das Gebiet um den Balken, das am 
stärksten befallen erscheint. Es ist doch immerhin auffällig, 
daB es wiederum Fälle gibt, wo der Frontallappen weniger ge- 
troffen ist und ebenso der Temporallappen und daf wir hier 
klinisch ein anderes Bild vor uns haben, das der sogenannten 
Presbyophrenie nahesteht. Dort wo die Gefäße schwerste Ver- 
änderungen zeigen, ist die Konsumption am stärksten und das 
Gehirn in toto schwer getroffen. Und das ist auch begreiflich. 
Wir werden demzufolge die arteriosklerotische Demenz in ihrer 
vollen Entwicklung als die schwerste Psychose auffassen müssen, 
die senile Demenz folgt ihr gleich nach, wáhrend die sogenannte 
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Presbyophrenie eher eine geringfügigere Beteiligung der sonst 
schwer affizierten Gebiete erkennen läßt. 

Die geringe Anzahl der von mir untersuchten Fälle läßt 
es ratsam erscheinen, keine zu weitgehenden Schlüsse zu 
ziehen. Es genügt der Hinweis auf jene hervorgehobenen Diffe- 
renzen und man kann ja bei weiteren Untersuchungen in die 
Lage kommen, zu bestätigen oder richtigzustellen. 

Was nun die Ausdehnung nach der Tiefe anlangt, so ist 
kein Zweifel, daß bei der Mehrzahl der Psychosen die 
III. Schichte am meisten gelitten hat. Wir können aber gerade 
bei der senilen Psychose keine Schichte völlig frei finden. So 
kann es vorkommen, daß einmal alle Rindenschichten Ver- 
änderungen aufweisen, das andere Mal nur zwei, die II. und 
III. oder drei, wobei gewöhnlich dann die IV. oder VI. noch 
hinzutritt. Eine Regel für die verschiedenen Formen läßt sich 
nicht aufstellen. Nur das eine ist sicher, daß, wenn in einem 
Areal nur zwei Schichten getroffen sind, in dem nächsten alle 
6 Schichten getroffen sein können, daß also eine gewisse Un- 
gleichmáDigkeit in der Rindenaffektion vorherrscht. Daher 
kommt es ja wohl auch, daß bei keinem Prozeß die Fasern 
so gelitten haben wie bei der senilen Demenz. Sie nähern sich 
in dieser Beziehung fast der Paralyse und was die Radien 
anlangt, stehen sie sogar vor dieser. 

Man wird also bezüglich der Ausbreitung des Prozesses 
sowohl nach der Oberfläche als nach der Tiefe betonen müssen, 
daß der Prozeß diffus ist, mit fokalen Steigerungen oder Ab- 
schwächungen und man wird aus dieser eigentümlichen Affek- 
tion schließen können, daB das Bild der senilen Psychosen 
symptomatisch ganz verschieden sich verhalten müsse. 


Fall I: (2877). A. H. ist 86 Jahre alt, soll zeitweise schwermütig gewesen 
sein, seit 10 Jahrem arbeitsunfähig. Die jetzige Krankheit dauert zirka 4 Jahre, 
beginnend mit Interesselosigkeit und Reizbarkeit, die seit zwei Jahren mit einer 
schweren Gedächtnisstörung einhergeht, an die sich schließlich Verwirrtheits- 
zustände anschließen. Körperlich ist nur ein schwerer Marasmus nachzuweisen, 
Spasmen in den u. E., Zittern im Körper, taumelnder Gang. Psychisch ist er 
vollständig desorientiert, schwer dement, kann weder seinen Namen noch sein 
Alter angeben, verkennt Personen, ist ziemlich unruhig, drängt fort und stirbt 
wenige Wochen nach der Aufnahme an einer Phlegmone. 
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Areal 1, 2 und 3. 


Pia: Die pialen Gefäße sind in der Media deutlich verkalkt, die Intima 
nicht gewuchert, die Adventitia verbreitert, die Pia selbst ist abgerissen; die 
Molekularschichte schmal, fibrös. 


Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen sich nicht, durch- 
einandergeworfen, sondern deutlich. Es sind Zellausfälle besonders in der 
III. Schichte bemerkbar, die II. Schichte zeigt aber auch atrophische Zellen, in 
den tieferen Schichten sind die Zellen gleichfalls geringer, aber mehr diffus. Der 
Charakter der Zellveränderung ist ungefähr der folgende: Man sieht wohl eine 
deutliche Atrophie einzelner Zellen, aber andere sind wieder vollständig der 
Norm entsprechend, wenn auch etwas verkleinert. Besonders an den Kernen solcher 
Zellen ist nichts zu sehen, was auf den pathologischen Prozeß schließen ließe. Die 
typisch sklerotischen Zellen fehlen vollständig. Allerdings treten Tigroide kaum 
hervor. Das Fettpigment ist angereichert. 

Bielschowsky-Präparat: Deutliche Drusen, vorwiegend in der 111: Schichte 
aber auch in den tieferen. Das Fasernetz dieses Präparates ist auffallend reich, 
an den Ganglienzellen sind aber Fibrillen nicht wahrnehmbar (altes Material). 

Markfasern: Das Faserpräparat zeigt die tangentiale Schichte sehr faser- 
arm, die Flechtwerke entmarkt, die Baillargerschen Streifen aber deutlich, die 
Radien dünn. 

Glia und Gefäße: Die Glia zeigt vorwiegend fibröse Vermehrung, Neurono- 
phagie fehlt und man kann selbst in den kleinen Gefäßen der Rinde Mediaver- 
kalkungen wahrnehmen. Der Hauptsache nach handelt es sich um eine fibrilläre 
Vermehrung der Glia, weniger um eine zelluläre. 


Areal 4. 


Pia: Die Pia ist deutlich verbreitert, bindegewebig, kernarm, die Molekular- 
schichte nicht breit, sklerotisch. 

Zellveránderungen: Die Ganglienzellschichten sind am Nißlpräparat 
nicht sonderlich gut gefärbt. An einer Stelle, wo sie besser gefärbt sind, sieht 
man deutlich sklerotische Ganglienzellen ohne gewundenen Spitzenfortsatz, be- 
sonders in der III. Schichte. Hier ist die Zellmenge analog jener in dem vorher 
geschilderten Präparat. 

Bielschowsky-Präparat: Drusen sind hier spärlicher. 

Markfasern: Das Weigertbild ist analog dem früheren. 

Glia: Desgleichen Glia und Gefäße. 


Areal 6. 


Pia: Die Pia abgerissen, die Molekularschichte mäßig breit. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen deutliche Ausfälle. 
Die Zellen, die hier zu sehen sind, stellen kaum mehr als Klümpchen dar und lassen 
den Charakter einer Zelle schwer erkennen, daneben wieder ganz intakte Exemplare. 
Im großen und ganzen kann man hier bereits deutlich sklerotische Zellen wahr- 
nehmen, die vorwiegend in der Il. und III. Schichte zu finden sind, aber auch in 
den tieferen Schichten nicht mangeln. Der Ausfall an Zellen in der 11. und 
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III. Schichte ist wesentlich größer als der in den tieferen Schichten, wo sich noch 
reichlich intakte Elemente finden. 
Bielschowsky-Präparat: Das Drusenbild ist nicht sonderlich gut. Es 
sind zwar Drusen in allen Schichten vorhanden, aber nicht sehr reichlich. 
Markfasern: Das Markfaserbild zeigt hier die tangentialen Fasern fehlend, 
auch die inter- und superradiären Flechtwerke sehr licht, die Radien sehr dünn. 
Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 8. 


Pia: Die Pia abgerissen, die Molekularschichte zerrissen. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten verhalten sich analog wie 
im Areal 6. Auch hier wieder deutliche Sklerose, auch hier die Ausfälle über allen 
Schichten, aber am stärksten an der Oberfläche. Am besten sind eigentlich die 
Zellen der V. Schichte erhalten. Der Ausfall ist ein diffuser. 

Bielschowsky-Präparat: Das Drusenbild ist hier sehr reichlich. In allen 
Schichten finden sich auffällig viele Drusen ziemlich gut entwickelt. 

Marktfasern: Das Markfaserbild zeigt ähnliche Verhältnisse wie im Areal 6, 
vielleicht noch vorgeschrittener, was die Flechtwerke anlangt. 

Glia: Glia und Gefäße unverändert. 


Areal 9. 


Dieses Areal ist gleich dem vorigen ohne Intensitatssteigerung. 

Zellveränderungen: Auch hier sind wieder in den tieferen Schichten 
tadellos erhaltene Zellen, die in der II. und III. Schichte nicht mehr nachweisbar 
sind. 

Bielschowsky-Präparat: Drusen reichlich in allen Schichten. 

Markfasern: Hier treten deutlich die Baillargerschen Streifen hervor, aber 
nur stellenweise und nur in bezug auf die dickeren Fasern. 


Areal 10. 


Pia: Etwas Ödem der Rinde, die Pia ist verbreitert. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen hier grobe Ausfälle, 
gröbere fast noch als in dem vorigen Präparat. Der Charakter der Veränderung 
ist der gleiche wie früher. 

Bielschowsky-Präparat: Drusen wie früher. 

Markfasern: Das Faserbild zeigt fleckige Aufhellungen aber nicht so aus- 
gesprochen wie bei der Paralyse oder bei anderen Psychosen, sondern mehr diffus, 
so daß die Flecken in die allgemeine Faserverarmung übergehen. 


Areal 11. 


Pia: Die Pia ist hier gut erhalten, fibrös verdickt durch kernarmes Binde- 
gewebe. Die Gefäße sind weit klaffend, die Media verkalkt, Intimawucherung fehlt. 
Die Molekularschichte ist sklerotisch. 

Zellveränderungen: Der Ausfall an Zellen ist hier wieder ein sehr starker. 
Er betrifft die II. und III. Schichte in erster Linie, geht aber auch auf die tieferen 
Schichten über. Es ist eine hochgradige Atrophie mit vorhandenem Ausfall, der 
auch in der IV. Schichte ganz exzessive Grade erreicht. 
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Bielschowsky-Präparat: Das Drusenbild zeigt in allen Ebenen reichlich 
Drusen. 

Markfasern: Das Faserbild nähert sich mehr dem des Areal 9, indem hier 
wieder der äußere Baillargersche Streifen deutlich ist. 

Glia: Glia und GefáBe unverändert. 


Areal 44. 

Etwas Odem der Rinde. 

Zellveränderungen: Mächtige Ausfälle in der II. und IIJ. Schichte, hier 
weniger in den tieferen Schichten, obwohl auch die IV. Schichte sehr stark gelitten 
hat. Stellenweise sieht man vollständigen Zellschwund. Die Zellen sind sklerotisch. 

Bielschowsky-Praparat: Auffallend reichlich Drusen in allen Schichten. 

Markfasern: Das Markfaserbild zeigt nur die dickeren Streifen des Baillar- 
gerschen Streifen, selbst die super- und interradiären Flechtwerke sind geschwunden. 

Glia: Die Glia ist wohl in allererster Linie fibrös vermehrt. Es ist auffallend 
wie die Gliakerne, selbst dort nicht zu finden sind, wo der Zellschwund ein voll- 
ständiger ist. 

Areal 45. 


Dieses Areal gleicht dem vorigen, nur ist es ein wenig besser erhalten. 

Zellveränderungen: Auch hier ist wieder der große Ausfall an Zellen in 
der IV. Schichte auffällig. 

Bielschowsky-Präparat: Hier sind weniger Drusen als im vorigen Areal. 

Markfasern: Die Markfasern gleich Areal 44. 


Areal 46. 


Zellveränderungen: Hier sind die größeren Zellen der III. Schichte 
erhalten, jedoch sieht man auch hier Sklerose. Sonst ähnliche Verhältnisse wie 
früher. 

Bielschowsky-Präparat: Drusen sehr reichlich. 

Markfasern: Hier sind die Markfasern schlechter als in dem vorigen Präparat 
erhalten. indem hier wieder eine Andeutung von fleckweiser Entmarkung hervortritt. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 47. 


Zellveränderungen: Auch in diesem Areal sind die Zellausfälle noch sehr 
weitgehende, wobei die äußeren Schichten mehr betroffen sind als die inneren, die 
hier bessere Entwicklung zeigen wie früher. 

Bielschowsky-Präparat: Hier sieht man Drusen in allen Schichten sehr 
reichlich. 

Markfasern: Das Faserbild zeigt den Baillargerschen Streifen wesentlich 
besser erhalten als in den früheren Präparaten und sogar eine Andeutung von 
tangentialen Fasern der inneren Abschnitte. 


Areal ۰ 


Pia: Die Pia fehlt, die Molekularschichte nicht sonderlich breit, deutlich 
sklerotisch. 
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Zellveránderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen deutliche Ausfälle 
in allen Schichten. Die Veränderungen sind wieder die sklerotischen. 

Bielschowsky-Präparat: Drusenbild mäßig entwickelt. 

Markfasern: Auffallendes Fehlen der Flechtwerke und tangentialen Fasern. 
Verdünnung der Radien, sehr starke Sklerose der Rinde. 


Areal ۰ 
. Pia: Die Pia ist fibrös vermehrt mit sehr dickwandigen, homogenisierten 
GefüBen, höckeriger Oberfläche. Sehr schmale Molekularschichte, sklerotisch. 
Zellveränderungen: Das Zellbild ist hier relativ gut erhalten in bezug 
auf die Menge, nur in der II. und III. Schichte findet man starke atrophische 
Veränderungen. 
Bielschowsky-Präparat: Wenig Drusen. 
Markfasern: Das Faserbild ist besser erhalten als im Areal 5. Die Streifen 
sind angedeutet, desgleichen die Flechtwerke, aber unregelmäßig. 
Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 39. 

Pia: Die Pia ist locker verbreitert, die Molekularschichte wieder sehr schmal. 
Hier tritt die Sklerose des Gewebes schon am Übersichtspräparat deutlich hervor 
und trifft alle Schichten. 

Zellveränderungen: Grobe Ausfälle in den Ganglienzellschichten II und III, 
in den tieferen Schichten Sklerose und Atrophie. 

Bielschowsky-Präparat: Auffallend viele Drusen. 

Markfasern: Das Faserbild zeigt Andeutung der tangentialen Fasern, die 
Flechtwerke aber vollständig entmarkt, die Radien sehr dünn. Sklerose der Gefäße. 


Areal 40. 

Pia: Die Pia ist zart, nur stellenweise verdickt, die Molekularschichte etwas 
breiter, sklerotisch. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen wieder sehr schwere 
Ausfälle in der II. und III. Schichte. Auch in den inneren Schichten sind Ausfälle 
zu sehen. Die Zellen sind atrophisch bis zum Zellschwund. 

Markfasern: Das Weigertpräparat zeigt das interradiäre Flechtwerk eine 
Spur besser erhalten, aber man sieht in ihm Aufhellungen. 

Bielschowsky-Präparat: Drusen etwas deutlicher als in den früheren 


Präparaten. 
Areal 19. 
Pia: Die Pia ist zart, die Molekularschichte etwas breiter als in den früheren 
Arealen. 


Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen hier wieder einen 
etwas größeren Zellreichtum, wenn auch Ausfälle unverkennbar sind. 

Bielschowsky-Präparat: Drusen sehr spärlich. 

Markfasern: Das Faserbild ist hier besser als früher. Hier treten besonders 
die tangentialen Fasern hervor, ebenso der Baillargersche Streifen und die Flecht- 
werke. 
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Areal 18. 


Pia: Die Pia ist zart, die Molekularschichte sklerotisch. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen auch hier wieder 
schwere Ausfälle. Es ist interessant, daß gerade hier die Atrophie der Zellen, die 
Sklerose, sehr hochgradig ist, u. zw. in der II. und III. Schichte. 

Bielschowsky-Präparat: Drusen fehlen. 

Markfasern: Das Weigertbild ist hier besser erhalten als in den früheren 
Schnitten, indem hier die Flechtwerke verhältnismäßig gut erhalten sind. 


Areal 17. 

Etwas Qdem der Rinde. 

Zellveränderungen: Hier ist ein relativ gutes Zellbild zu sehen, wenn 
auch nicht zu leugnen ist, daß in den äußeren Schichten auch hier deutlich 
atrophische Zellen und Ausfälle vorkommen. 

Markfasern: Das Faserbild zeigt den Vicque d’Azyrschen Streifen voll 
entwickelt. Auch die Flechtwerke sind deutlich, aber doch entschieden gegenüber 
der Norm sehr gelichtet. Das gleiche gilt für die tangentialen Flechtwerke. 


Areal 43. 

Pia: Die Pia ist eine Spur breiter als normal, die Molekularschichte schmal 
fibrös. 

Zellveränderungen: Die (ianglienzellschichten sind hier relativ gut ge- 
färbt. Man sieht aber bis in die Tiefe hinein atrophische Zellen und Ausfälle. Die 
Ausfälle haben aber doch einen fokalen Charakter. 

Bielschowsky-Präparat: Wenig Drusen. 

Markfasern: Das Faserbild ist auffallend gut. Es zeigen sich die inneren 
tangentialen Fasern erhalten, auch die Flechtwerke sind besser erhalten als in den 
anderen Ebenen. Stellenweise eine umschriebene Sklerose wie nach leichter Malazie. 


Areal 52. 

Pia: Die Pia ist hier zart. ein paar Corpora amylacea in der gliösen Rinden- 
schichte, die sichtlich sklerotisch ist. 

Zellveränderungen: Die (ianglienzellschichten zeigen einen normalen 
Schichtcharakter aber deutliche Ausfälle mit den bekannten Veränderungen der 
Zellen. Die Ausfälle sind aber verhältnismäßig gering. 

Bielschowsky-Präparat: Hier sind wieder mehr Drusen. 

Markfasern: Das Faserbild ist schlechter als bisher, indem hier wieder die 
Flechtwerke vollständig fehlen, die Radien äußerst dünn sind. 


Areal 41. 


Pia: Die Molekularschichte wie eben beschrieben. 

Zellveränderungen: Die (ianglienzellschichten sind wegen mangelhafter 
Färbung schwer zu beurteilen. 

Bielschowsky-Präparat: Aber am Bielschowsky-Präparat sieht man, 
daß deutliche Ausfälle vorhanden sind. Auch hier sind stellenweise kleine skle- 
rotische Flecken mitten in dem Ganglienzellbild. Drusen sind reichlich vorhanden. 
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Markfasern: Das Faserbild ähnelt dem des Areal 52, doch ist es eine Spur 
besser erhalten. 

Glia: Die Glia zeigt eine dichte Sklerose, aber man sieht auch plasmatische 
Gliazellen im Innern der Schichten vermehrt. 


Areal 42. 


Pia: Die Pia abgerissen, die Molekularschichte ist hier etwas breiter, skle- 
rotisch. Auch hier diffuse Sklerose der ganzen Rinde. 

Zellveränderungen: Hier ist das Zellbild ein relativ gutes. Es sind merk- 
würdigerweise hier atrophische Zellen nicht so in die Augen springend. 

Bielschowsky-Präparat: Drusen wenig. 

Markfasern: Hier sind die Markfasern besser erhalten als im Areal 41, 
indem hier bereits der Baillargersche Streifen hervortritt. 

Areal 22. 

Pia: Die Pia ist locker gefügt, verbreitert, die Molekularschichte normal breit. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind hier eher besser 
erhalten als in den beschriebenen Präparaten, wenn auch deutliche Ausfälle in den 
äußeren Schichten kenntlich sind. 

Bielschowsky-Präparat: Das Drusenbild ist hier reicher als in den 
früheren Präparaten. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen wieder den Baillargerschen Streifen, 
sehr zarte Radien und aufgehellte Flechtwerke. 


Areal 21. 


Pia: Die Pia ist zart, die Molekularschichte etwas verbreitert, weniger fibrös. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind ziemlich zellreich mit 
deutlichen fokalen Ausfállen vorwiegend in der II. und 111, Schichte. Auch in den 
inneren Schichten sind einzelne Ausfälle. Hier sind die Ganglienzellen pyknotisch 
und atrophisch ohne Schlüngelungen und Fortsützen. 

Bielschowsky-Präparat: Reichliche Drusenbildung in allen Schichten. 

Markfasern: Das Faserbild zeigt die tangentiale Faserschichte und die 
interradiären Flechtwerke fehlend. Auch die interradiären Flechtwerke sind voll- 
stándig geschwunden, der Baillargersche Streifen vorhanden, die Radien sehr dünn. 

Gefäße: Die GefáBsklerose ist hier in der Tiefe sehr deutlich aber nicht sehr 
exzessiv. Es ist eine starke Injektion der Gefäße vorhanden. 

Glia: Die Glia ist hier fibrós vermehrt, zellulár fast nicht. 


Areal 20. 


Pia: Die Oberfläche ist höckerig, schmal, fibrös. 

Zellveránderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen stärkere Ausfälle 
als in den früheren Arealen. 

Bielschowsky-Präparat: Drusen sind hier weniger vorhanden als früher 
und nur in den áuBeren Schichten deutlich kenntlich. 

Markfasern: Die Markfasern sind weniger gut gefärbt als im vorigen Areal. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


13* 
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Areal 37. 


Die Molekularschichte schmal, fibrös. 
Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen ein analoges Ver- 
halten wie im Areal 21. 
Bielschowsky-Präparat: Sehr wenig Drusen. 
Markfasern: Die Markfasern sind hier besser gefärbt als früher, wenn auch 
die Flechtwerke hier fehlen. 
Areal 38. 


Von den Drusen abgesehen, zeigt dieses Areal ähnliche Verhältnisse wie das 
Areal 37. Die Drusen sind hier wesentlich reicher und die Markfasern eine Spur 
schlechter erhalten. 

CR Areal 31. 

Pia: Die Pia ist hier sehr verbreitert, die Molekularschichte desgleichen, fibrós. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen beträchtliche Aus- 
fälle; das gilt auch für die IV. Schichte, während die tieferen Schichten eher zell- 
reicher sind. 

Bielschowsky-Präparat: Hier sind sehr reichliche Drusen in allen 
Schichten, besonders auch in den tieferen, wo sie viel reicher sind als in den bisher 
beschriebenen Arealen. l 

Markfasern: Das Markfaserbild dagegen ist wesentlich besser gefärbt als 
früher. Einzelne tangentiale Fasern, auch die Flechtwerke zeigen deutliche mark- 
haltige Fasern. 

Areal 23. 

Zellveränderungen: ‘Hier sind die Zellausfälle relativ geringfügig. ` 

Markfasern: Das Faserbild ist hier gut erhalten, freilich fehlen die tangen- 
tialen Fasern und die Flechtwerke. Es ist interessant, daB die zwei Seiten der 
Windung ganz verschieden tingiert sind, indem die eine der Fasern nahezu entbehrt, 
wührend die andere ein reiches Flechtwerk aufweist. 


Areal 24. 


Die Molekularschichte ist breit, zahlreiche Corpora amylacea. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen deutliche Ausfälle, 
besonders in der III. Schichte. Aber auch die tieferen Schichten sind von Ausfällen 
nicht frei. 

Bielschowsky-Präparat: Hier sind Drusen in allen Schichten. 

Markfasern: Die Markfasern sind sehr schlecht gefärbt. Man sieht aber 
stellenweise einzelne intakte superradiäre Flechtwerke. 


Areal 32. 


Die Molekularschichte ähnlich wie im vorigen Areal. Es sind große, kugelige, 
mit Hämalaun blaugefärbte Gebilde, die sich ein wenig von den Corpora amylacea 
dadurch differenzieren, daß sie eine zentrale Aufhellung zeigen und ungleichmäßig 
groß sind. 

Zellveränderungen: Das Ganglienzellbild ist hier relativ gut, doch sind 
fokale Ausfälle unverkennbar. Hier sieht man aber deutlicher als in den anderen 
Partien den Zusammenhang der fokalen Ausfälle mit den Gefäßen. 
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Bielschowsky-Präparat: Das Drusenbild ist hier nicht sehr reichlich, 
Markfasern: Die Markfasern sind hier besser gefärbt, indem ein Teil der 
Flechtwerke erhalten ist. Die Radien sind aber sehr dünn. 


Areal 33. 


Auch hier sind reichliche Corpora amylacea. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind relativ gut erhalten, 
sogar auffallend gut erhaltene Zellen mit Tigroid sind zu sehen. Die Ausfälle sind 
zwar deutlich, aber sie sind fokal. 

Bielschowsky-Präparat: Die Drusen sind hier besonders gut entwickelt. 
Sie sind in den inneren Schichten sehr reichlich. 

Markfasern: Das Faserbild zeigt wieder vollständigen Mangel an allen 
nicht radiären Fasern, die Radien selbst sehr dünn. 


Areal 25. 


Zellveränderungen: Die Zellausfälle sind hier wieder etwas reichlicher. 

Bielschowsky-Präparat: Drusen spärlicher als im vorigen Präparat, wenn 
auch in allen Schichten vorhanden. 

Markfasern: Das Faserbild ist analog dem vorigen, vielleicht sogar noch 
progredienter, insofern als auch die Radien teilweise fehlen. 


Areal 26, 29, 30. 


Pia: Hier ist die Pia teilweise erhalten. Sie ist mäßig verbreitert, zeigt dick- 
wandige Gefäße. Die Molekularschichte ist schmal, fibrös. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen wesentliche Aus- 
fälle, wieder mehr in den oberen als in den inneren Schichten, aber auch diese sind 
nicht frei. Areal 29 ist vielleicht am stärksten getroffen. 

Bielschowsky-Präparat: Das Drusenbild zeigt den gewohnten Charakter 
mäßig reichlicher Anhäufung von Drusen. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen die Baillargerschen Streifen deutlich, 
die Flechtwerke und die tangentialen Fasern entmarkt. 

Glia: Glia und Gefäße unverändert. 


Areal 27. 


Zahlreiche Corpora amylacea in der Peripherie. Die Molekularschichte sehr 
breit, sehr sklerotisch. 

Zellveränderungen: Hier sind die Zellausfälle ganz deutlich. Ein Teil 
der Zellen zeigt eine normale, ein Teil ganz atrophische Form, daneben mächtige 
Ausfälle. 

Bielschowsky-Präparate: Das Drusenbild zeigt wenig Drusen. 

Markfasern: Die Markfasern lassen selbst hier schwere Ausfälle erkennen, 
besonders in den unter den tangentialen Schichten gelegenen Flechtwerken. Die 
Ausfälle sind aber fokal. 

Areal 28, 

Zellveränderungen: Das Ganglienzellbild zeigt die gewohnten Ausfälle. 

Markfasern: Hier sind in allererster Linie die Markfasern getroffen, indem 
die Streifen nur mehr schattenhaft hervortreten. 
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Areal 34. 


Pia: Die Pia ist zart, die Oberfläche höckerig. Die Molekularschichte dicht 
sklerotisch. Sklerose auch in den Molekularschichte. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen eigentlich nicht 
sehr wesentliche Ausfälle. 

Markfasern: Das Markfaserbild zeigt vorwiegend den Verlust der dünnen 
Fasern, aber auch diese sind hier stellenweise vorhanden. 

Bielschowsky-Präparate: Drusen fehlen. 


Areal 35. 

Die Molekularschichte gleich dem vorherigen Areal. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen wieder zahlreiche 
perivaskuläre Ausfälle. 

Bielschowsky-Präparat: Drusen sind hier sehr reichlich in allen Schichten, 
mehr in den oberen. 

Markfasern: Das Faserbild ist hier besser erhalten als früher, indem hier 
der Baillargersche Streifen deutlich hervortritt. 


Areal 36. 

Dieses Areal ist gleich dem vorigen. 

Areal 13. 

Sklerotische Molekularschichte, Ödem der Rinde. 

Zellveränderungen: Hier ist eine auffallend gute Ganglienzellschichten- 
bildung, wobei sich jedoch zeigt, daB die Sklerose der Molekularschichte auf die 
II. übergreift, in der sich zahlreiche atrophische Elemente finden. Ausfälle sind in 
der III. Schicht aber auch in den tieferen Schichten rein fokal. Deutliche Sklerose 
der Ganglienzellen ohne Schlängelung der Dendriten. 

Bielschowsky-Präparat: Hier sind reichlich Drusen in allen Schichten. 

Markfasern: Das Faserbild zeigt die gewohnten Ausfälle der Flechtwerke. 


Die Radien sind sehr dünn. 
Areal 14. 


Pia: Die Pia ist eher zart, die Molekularschichte dicht besät von Corpora 
amylacea. Sie ist deutlich sklerotisch. Die Sklerose geht auf die tiefen Schichten 
über. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellausfálle sind hier vielleicht noch etwas 
reichlicher als im vorigen Areal. 

Bielschowsky-Präparat: Hier sind Drusen sehr reichlich und gehen 
bis ins Mark. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen die Radien nicht nur atrophisch, 
sondern auch ausgefallen. 

Ammonshorn. 

Die Molekularschichte stellenweise von Corpora amylacea besät. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind der Norm vollständig 
entsprechend, allerdings mit deutlichen Ausfällen. Es ist interessant, daß je mehr 
man sich der eigentlichen Ammonsformation nähert, desto weniger Ausfälle vor- 
handen sind. 
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Bielschowsky-Präparat: Drusen fehlen. 

Markfasern: Das Faserbild ist hier besser erhalten als früher. Es gilt hier 
dasselbe wie für die Zellen. Je weiter von der eigentlichen Ammonsformation 
entfernt, desto mehr Ausfälle feiner Fasern. 


II. Fall: (2665) R. F., 72 Jahre alt, seit drei Jahren geisteskrank, leidet an 
ängstlicher Verstimmung, Sinnestäuschungen. Fluchtversuche, Marasmus, Herz- 
fehler, schweren Beachtungs- und Verfolgungsideen, auch motorischen Unruhen, 
Nahrungsverweigerung, Negativismus unter zunehmender Demenz. Gestorben 
an Tbc. pulmonum und Ikterus. 


Areal 1. 2.3. 


Pia: Die Pia fehlt, die Molekularschichte zeigt eine derbe Rindenschichte 
von Glia, mit zahlreichen eingestreuten Corpora amylacea. 

Zellveränderungen: Durch den langen Aufenthalt in Formol zeigen die 
Nißlbilder nicht jene klare Zeichnung. wie an frischen Präparaten. Man kann 
aber die Schichtbilder sehr deutlich erkennen, weniger die Zellstruktur. Es zeigt 
sich, daß die Schichtbildung in den verschiedenen Partien verschieden gelitten hat. 
Am besten erhalten ist das Areal 1, am schlechtesten 3. Areal 2 steht in der Mitte. 
Es ist ein fleckweiser Ausfall, wobei es stellenweise Flecken gibt, die von der II. bis 
VI. Schichte hineinragen. Stellenweise aber sind nur kleine, meist perivaskuläre 
Ausfälle der Zellen sichtbar. Was man sicherstellen kann, ist eine Schrumpfung 
der Zellen, besonders aber eine starke Verfettung. 

Bielschowsky-Präparat: Hier sind reichlich Drusen vorhanden. Die- 
selben liegen aber hier nicht in der II. Schichte, sondern in den tieferen Schichten, 
vorwiegend in der V. Auch ist das Areal 3 stärker getroffen wie 2. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen auffallend gut erhaltene tangentiale 
Fasern und entsprechend der gliósen Wucherung perivaskulär fleckenweise Ausfälle. 
Auch die Flechtwerke zeigen mehr fleckweise als diffuse Aufhellungen. 

Glia: Die Glia zeigt hier besonders schwere Reaktionen. Es gibt Stellen, die 
lediglich aus faseriger Glia zusammengesetzt sind und wie eine Narbe impo- 
nieren, an anderen Stellen hat diese Reaktion versagt. 

Gefäße: Die Gefäße sind in eigenartiger Weise verändert. Es ist eine starke 
Vermehrung des Gefäßbindegewebes zu konstatieren, wobei das Gewebe keine 
degenerativen Veránderungen aufweist, im Gegenteil, besonders in den Narben- 
gebieten sind die GefüBwünde ungemein zellreich und bilden fast mit ihrem Netz- 
werk die Grundlage der Narbe. Thrombosen werden vermißt. 


Areal 4. 


Pia: Auch hier fehlt die Pia zumeist, doch sieht man Andeutungen der gliósen 
Rindenschichte in der Pia. Auch hier zahlreiche Corp. amylacea in den áuBersten 
Rindenschichten. Die Molekularschichte ist breit, sehr zellarm, sehr viele derbe 
Gliabalken. 

Zellveränderungen: Das Schichtenbild ist hier sehr wenig geschädigt. 
Die Ausfälle etwa wie im Areal 1, 2, 3 werden hier vermißt. Allerdings kann man 
‚auch hier perivaskuläre Lichtungen wahrnehmen. 
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Bielschowsky-Präparate: Drusen sind hier sehr zahlreich. Hier sind sie 
in den verschiedenen Ebenen. Man kann sie in VI. ebenso finden wie in III. aber 
auch hier fällt auf, daß sie in den tieferen Schichten stärker sind wie in den ober- 
flächlichen. 

Markfasern: Auffallend gut erhalten sind die Markfasern. Das fleckweise 
der Ausfälle ist hier besonders charakteristisch. Das gilt sowohl für die Flechtwerke 
als auch für die Radien, die im allgemeinen relativ dünn sind. Doch sind die Herde 
hier tatsächlich nur auf die nächste Nähe des Gefäßes beschränkt. 

Gefäße: Hier kann man an den GefáBen deutliche Sklerose wahrnehmen. 
Perivaskulär typische Lichtungsbezirke mit Glianetz, das nicht sehr dicht ist. 


Areal 6, 


Pia: Der Besatz an Corp. amylacea ist unendlich stark. Das Areal erinnert 
mehr an die Verhältnisse von 1, 2, 3, indem auch hier wieder größere Herde mit 
starker Gliaanhäufung und GefüBreichtum zu sehen sind. Die Herde sind streifen- 
fórmig, keilfórmig und gehen von der Peripherie gegen die Tiefe. Sie setzen sich 
aus dichtgestellten plasmatischen Gliazellen zusammen. Auch der Gefäßreichtum 
ist hier wieder ein besonders starker. 

Zellveránderungen: Sonst im Schichtbild nichts besonderes, 

Bielschowsky-Präparate: Hier sind alle Schichten enorm reich an 
Drusen. Meist sind sie hier ein Gebilde von zentralen, homogen gefärbten Klumpen, 
mit unregelmäßiger, hóckeriger Oberfläche, das von einem ziemlich gleichmäßigen 
lichteren Hof umgeben ist, in dem eine ganze Reihe von Gliakernen eingebettet 
liegt, als ob sie neuronophag an das Gebilde heran wollten. Durchziehende abge- 
brochene, kolbige, verdickte Achsenzylinder, liegen manchmal auch in diesem Gebilde. 
Der hellere Hof um diese Gebilde wird durch ein feines, ziemlich gleichmaBiges 
Netzwerk gebildet. 

Markfasern: Entsprechend dem schweren Ausfall im NiBlbilde sieht man 
auch im Markfaserprüparat schwere Ausfälle. Überall fleckweise perivaskuläre 
Lichtungen. Sie treten besonders schón in den Flechtwerken hervor, sowohl im 
superradiären, als im interradiären. Auch die tangentiale Faserschichte hat durch 
sie gelitten. 

Glia: Glia und Gefäße wie im Areal 1, 2, 3. 


Areal 8. 

Pia: Die Pia abgerissen, Molekularschichte wie früher. 

Zellveränderungen: Hier sind die Ganglienzellausfälle deutlich, ziemlich 
diffus über der Oberflüche verteilt. Zu einer Herdbildung kommt es hier nicht. 
Eine besondere Schichtbevorzugung erscheint hier nicht vorhanden. 

Markfasern: Dem entspricht auch das Weigertpräparat, das diffuse Auf- 
hellungen zeigt. In allen Schichten sieht man deutliche Ausfälle. Die Radien sind 
auffallend dünn. Bei genauerem Zusehen kann man trotz der diffusen Aufhellungen 
bemerken, daß das ganze Faserbild doch mehr umschriebene Helligkeiten zeigt. 

Bielschowsky-Präpärat: Die Drusen sind hier in den oberen Schichten, 
hauptsächlich an der Seite, weniger an der Kuppe. 

Glia: Glia und Gefäße zeigen eine diffuse Reaktion im Sinne von zelliger und 
fibróser Vermehrung, einer Wandveränderung mit Neigung zur Homogenisation. 
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Areal 9. 

Schwere mehr diffuse Sklerose. 

Zellverinderungen: Hier sieht man im Zellbild deutliche Defekte in den 
äußeren Partien, aber auch innen fehlen ziemlich reichlich Zellen. Der Prozeß ist 
derart, daß fast der ganze Querschnitt sklerotisch erscheint. 

Markfasern: Das Markfaserpräparat zeigt völliges Fehlen der tangentialen 
Fasern, des superradiären Flechtwerkes, die interradiären Flechtwerke sehr stark 
aufgehellt. Doch kann man hier das fleckweise der ursprünglichen Veränderungen 
erkennen. Die Radien sind sehr dünn. | 

Bielschowsky-Präparate: Der ganze Schnitt ist besät mit senilen 
Drusen in den verschiedensten Arten. Es ist auch hier wieder auffällig, daß die 
tiefen Partien, obwohl sie an den oberflächlichen nicht fehlen, stärker betroffen 
sind, als die oberflächlichen. Besonders die V. und VI. Schichte zeigen diese Drusen 
in großer Menge, die auch im Mark zu finden sind (Tafel X, Fig. 9). 

Glia: Die Glia ist zellulär stark vermehrt, stellenweise fast die ganze Um- 
gebung von außen nach innen durchziehende Gefäßsklerose mit nahezu vollständiger 
Homogenisation der Wände. 


Areal 10. 


Dieses Areal nähert sich in vielem dem eben geschilderten, mit dem Unter- 
schied, daß hier der diffuse Prozeß die seitlichen Partien stärker ergreift als die 
Kuppe der Windung. 

Zellveränderungen: Ausfälle sind in den oberflächlichen Schichten sehr 
deutlich, deutlicher jedenfalls als in den tieferen Schichten. Hier tritt das fleckweise- 
wieder besser hervor. : 

Markfasern: Sowohl in den Flechtwerken als auch in den Radien sieht 
man ziemlich betrüchtliche Ausfálle. Auch hier ist alles besát von senilen Plaques 
und Drusen, die merkwürdigerweise nicht allein in der Rinde, sondern auch im Mark 
zu finden sind, allerdings an den Ausläufern der tiefen Schichten ins Mark. Es ist 
aber sicher, daB solche Drusen auch im Mark selbst liegen, also an Stellen, wo 
Ganglienzellen nicht mehr zu finden sind. 

Glia: Glia und GefáBe wie früher. 


Areal 11. 


Pia: Hier ist die Pia teilweise erhalten. Sie ist etwas verbreitert und ziemlich 
zellreich. Man sieht deutliches Einwachsen der Molekularschichte. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind hier besser erhalten. 
Man sieht zwar Ausfálle aber im groBen und ganzen macht das Prüparat einen 
normaleren Eindruck. 

Markfasern: Nur im Faserpräparat sieht man, daß auch hier sehr beträcht- 
liche Ausfälle statt haben, da man die fleckweise Entmarkung in allen Teilen wahr- 
nehmen kann. Die tangentialen Fasern fehlen fast vollstándig. 

Bielschowsky-Präparate: Drusen sind hier wieder deutlich, besonders 
in den seitlichen Partien, am Übergang in die angrenzende Windung. Hier sind 
sie auch oberflächlich sehr deutlich zu sehen (Tafel X, Fig. 10). 

Glia und Gefäße wie früher. 
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Areal 44, 

Hier ist die Sklerose wieder in den seitlichen Abschnitten sehr stark. Die 
Molekularschichte bietet überhaupt ein dickfaseriges Glianetz mit einem breiten 
Randsaum. 

Zellveránderungen: Dagegen sind die Ganglienzellschichten wieder 
deutlicher kenntlich als im vorigen Prüparat. Es sind alle vorhanden, aber man 
muB hier mit starken Ausfällen rechnen. 

Markfasern: Das Weigertprüparat laBt dies insofern erkennen, als eine tan- 
gentiale Faserschichte und superradiäre Flechtwerke vollständig fehlen und auch 
in dem interradiären Flechtwerk die Lichtungen sehr beträchtlich sind. 

Glia: Die Glia ist zellulär und fibrillàr vermehrt. 

Bielschowsky-Präparat: Auch hier wieder reichlich Drusen. besonders 
in den seitlichen Partien. Die Kuppe ist hier tatsächlich von Drusen frei. 


Areal 45. 


Pia: Hier ist die Pia vollstándig erhalten. Sie besteht aus einem breiten, 
lockeren Bindegewebe, mit Gefäßen, die vollständig sklerotisch sind, zum Teil 
endarteriitisch verändert, mit keinem nennenswerten Lumen. Die Molekular- 
schichte wie früher. Narben werden hier vermißt, dagegen gibt es stellenweise 
deutliche Gliaverdichtung, sowie in dem früher geschilderten Präparat. 

Zellveränderungen: Das Schichtenbild ist relativ gut erhalten. Nur dort, 
wo diese Gliaverdichtung sich zeigt, fehlt es bis in die tiefsten Schichten. 

Markfasern: Das Markfaserpräparat zeigt mehr diffuse Entmarkung und 
. es ist interessant, daß z. B. die Kuppe vollständig die Radien enthält, die seitlichen 
Partien aber überhaupt keine Radien zeigen, auf einer Seite wenigstens, während 
sie auf der anderen Seite stellenweise vorhanden sind. Aber auch die Flechtwerke 
fehlen an der einen Seite vollständig, an der Kuppe sind sie fleckenweise rarefiziert. 

Bielschowsky-Präparate: Auffallend ist der Umstand, daß hier die 
Drusen keineswegs der Schwere des Prozesses entsprechend, reichhaltig sind. Sie 
sind vorhanden, aber mäßig reichlich auch in den Seitenteilen. 

Glia: Die Glia zeigt zelluläre und fibrilläre Vermehrung. 

Gefäße: Die Gefäße ähnlich denen der Pia. 


Areal 46, 

Pia: Die Pia wie vorher. Auch die Molekularschichte verhält sich gleich. 

Zellveränderungen: Das Nißlpräparat ist so, daß man das Zellbild nicht 
beurteilen kann. 

Markfasern: Das Weigertpräparat zeigt hier die fleckweise Entmarkung auf 
das schwerste, und zwar in allen Schichten (Tafel VIII, Fig. 5). Es ist tatsächlich 
ein an den Gefäßen sich abspielender Prozeß, den das Markbild bietet. Hier ist 
wieder alles besät von senilen Plaques in allen Ebenen, vorwiegend in den seit- 
lichen Partien, an der Kuppe weniger. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 

Areal ۰ 

Pia: Die Pia ist teilweise abgerissen. Man sieht aber, daß Verwachsungen 

der sehr verbreiterten und fibrösen gliösen Rindenschichte mit der Pia vorhanden war. 
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Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen hier wieder sehr 
starke Defekte. Sie treffen die äußeren Schichten fokal, aber wohl auch diffus. 
Die inneren Schichten sind weniger affiziert. Besonders ist es die III. und II. 
Schichte, die gelitten haben. 

Bielschowsky-Präparate: Hier zeigt sich ein ungeheurer Reichtum an 
Drusen. Wieder sei hervorgehoben, daß diese Drusen keinesfalls nur in der Rinde 
sind, sondern auch hier in der Marksubstanz, und zwar von ganz genau dem gleichen 
Typus wie in der Rinde. Es ist kein wie immer gearteter Unterschied sichtbar. 
Man kann einen zentralen Kern und eine granuläre Masse um diesen auch hier 
wahrnehmen. Diese Drusen sind nicht an die Gefäße gebunden. 

Markfasern: Das Weigertpräparat zeigt die tangentialen Fasern unter- 
brochen und sehr gelichtet. Lichtungsbezirke auch in den Flechtwerken, und es 
ist interessant, daß die Kuppe hier weniger gelitten hat als die Seitenteile, wo das 
superradiäre Flechtwerk fehlt, die interradiären Flechtwerke nicht nur fokale, 
sondern auch diffuse Lichtungen aufweisen. 

Glia: Die Glia ist zellulär und fibrillar vermehrt. Plasmatische Gliazellen in 
reicher Menge. 

Gefäße: Die Gefäße sind auch im Gewebe sklerotisch, besonders aber in den 
pialen Resten. 


Areal 5. 


Pia: Die Oberfläche ist höckerig, derb fibrös. auch zeigt wieder deutlich 
alle Zeichen narbiger Stellen. 

Zellveränderungen: Hier ist eigentlich das Zellbild relativ gut erhalten. 
Man sieht tatsächlich Stellen, wo eine Differenz gegenüber der Norm kaum 
merkbar ist. Nur dort, wo ein narbiger Streif sich zeigt, setzt er durch sämtliche 
Schichten hindurch. 

Markfasern: Auch das Faserbild zeigt das gleiche. Man sieht fleckweise 
Aufhellungen und an einer Stelle der Kuppe um ein Gefüß, das aber deutlich ein 
offenes Lumen zeigt, einen sklerotischen Herd, der bis tief in die Radien hineinragt. 
Auch sonst kleine Aufhellungen. 

Bielschowsky-Präparat: Die Drusen sind hier in der gleichen Weise 
wie in den früheren Präparaten mehr in der Tiefe. Auch hier außerhalb der zellulären 
Rinde Drusen. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 7. 


Hier sind wieder die Defekte mehr iiber die gesamte Rinde verteilt und ziem- 
lich tiefgreifend, ohne jedoch einen so deutlichen Herd zu provozieren wie in dem 
Areal 6. 

Markfasern: Am Weigertpräparat fehlen die superradiären Flechtwerke, 
die Radien sind auffállig dünn. Hier sind sogar im Mark Lichtungsbezirke. 

Bielschowsky-Präparat: Bezüglich der Drusen kann man nur sagen, daB 
das ganze Gebiet von Drusen besät ist. Diese Drusen gehen bis in das Mark hinein, 
allerdings hier nicht sehr tief, doch so weit, daB es im zellfreien Gebiet Drusen gibt. 

Glia: Glia und (Gefäße wie früher. 
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Areal 39. 

Pia: Gliöse Rindenschichte sehr breit, ebenso die Molekularschichte. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind hier stellenweise 
besser erhalten, als in dem eben geschilderten Gebiete. 

Markfasern: Dasselbe gilt für die Fasern, da die radiären und interradiären 
Fasern deutlich sind. Nur die tangentialen Fasern fehlen vollständig, ebenso die 
superradiären Flechtwerke. 

Bielschowsky-Präparate: Die Drusen sind hier weniger intensiv wie 
auf dem früheren Schnitt. 

Glia und GefáBe wie früher. 

Areal 40. 

Pia: Die glióse Rindenschichte zeigt Corpora amylacea, ist sehr derb fibrós. 

Zellveránderungen: Die Rinde aber sonst, soweit die Zellen in Frage 
kommen, auffallend gut erhalten, besser wie in den früheren Arealen. Doch findet 
man auch hier an einzelnen Stellen deutliche Herde. Diese Herde liegen diesmal in 
der Tiefe und sind charakterisiert wie in den frontalen Bezirken durch plasmatische 
Glia und sehr bindegewebsreiche Gefäße, die sich untereinander verknäuelen. 

Markfasern: Auch die Fasern sind hier relativ gut erhalten. Sogar die 
tangentialen Fasern sind gut gefärbt stellenweise zu sehen, auch die interradiären 
Flechtwerke, weniger die superradiären. Die Radien sind zwar schmal, aber gut 
erhalten. 

Bielschowsky-Prüparat: Drusen sind wieder ziemlich zahlreich, und zwar 
in allen Ebenen, sowohl auf der Kuppe als in den Seitenteilen. 

Glia: Glia und GefáBe wie früher. 


Areal 19. 

Dieses Areal nähert sich dem eben geschilderten, indem es auch eine relativ 
geringe Affektion zeigt. 

Zellveränderungen: Auch hier sind die Zellschichten sehr gut erhalten, 
nur stellenweise sieht man wieder die sklerotischen Plaques mit den eigentüm- 
lichen Gefäßkonvoluten. 

Markfasern: Auch die Fasern sind relativ gut erhalten. 

Bielschowsky-Präparat: Merkwürdigerweise sind hier relativ wenig 
Drusen. Man kann sie an der Kuppe der Windung überhaupt nicht finden und an 
den Seiten nur vereinzelt, so daß dieses Areal, abgesehen vom allgemeinen Charakter 
der Veränderung eigentlich wenig lokale Veränderungen aufweist. 


Areal 18, 
Dieses Areal ähnelt in mancher Beziehung dem Areal 19. Auch hier sind 
auffallend kräftige Radien und gut entwickelte Flechtwerke. Auch hier fehlt es 
an Drusen. Vereinzelt sieht man in den Seitenteilen eine oder die andere. Glia und 


Gefäße wie früher. 
Areal ۰ 


Zum Unterschied vom Areal 19 und 18 zeigt dieses Areal schwerere Ver- 
änderungen. Zunächst ist die glióse Rindenschichte besät von Corpora amylacea, 
In der Molekularschichte große Spinnenzellen. 
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Zellveränderungen: DasSchichtbild ist eigentlich wenig gestört, doch sieht 
man hier deutlich fleckweise Veränderungen, die allerdings keine großen Dimen- 
sionen annehmen und nicht sehr tiefgreifend sind. 

Markfasern: Das Markscheidenbild ist nahezu der Norm و‎ 
wenn nicht hie und da eine kleine fleckweise Aufhellung wäre. 

Bielschowsky-Präparat: Drusen sind auch hier nur in bescheidener 
Anzahl vorhanden, so daß die Gebiete 19, 18 und 17 bis jetzt zu den wenigst 
affizierten des ganzen Gehirns gehören. 


‚Areal 43. 


Pia: Die Molekularschichte ist verbreitert, fibrös, wenig plasmatische Zellen. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind auch hier relativ gut 
erhalten. Es kommt zu keinen auffallenden Ausfällen. Stellenweise sieht man 
allerdings kleinste Herde, aber ohne daß diese eine besondere Intensität erreichen 
würden. 

Markfasern: Das gleiche zeigt sich im Faserbild, wo sogar die tangentialen 
Fasern gut erhalten sind. Auch hier sind die Seitenteile etwas stärker getroffen 
als die Kuppe. 

Bielschowsky-Präparat: Drusen mäßig. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 52, 41 und 42. 


Diese Partien wurden in einem geschnitten. Die Molekularschichte zeigt 
eigentlich nur zwischen 41 und 42 stärkere Corpora amylacea und ein etwas lichteres 
Faserwerk. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellen zeigen keine besonderen Defekte. 

Markfasern: Auch die Markfasern sind relativ gut gefärbt, wenn auch 
Ausfälle zu erkennen sind. Allerdings ist hier die Färbung technisch nicht ganz 
gelungen. Die Radien sind jedoch teilweise erhalten. 

Bielschowsky-Präparat: Auffallend viele Drusen. Wenn man von 62 
beginnt, so sind in 52 am wenigsten, dann in 41 und 42 in allen Partien, auch im 
Mark. Hier ist ein besonderes Verhalten der Gefäße zu bemerken, indem in der 
Tiefe, besonders im Mark, die GefáBe sklerotisch und um diese sklerotischen Gefäße 
das Gewebe auffallend dehiszent ist. 

Glia: Die Glia ist diffus, fibrös und zellulär vermehrt. 


Areal 22. 

Die Molekularschichte auffallend breit, glióse Rindenschichte dicht. 

Zellveránderungen: Die Ausfälle in den Zellschichten sind wieder haupt- 
sächlich oberflächlich und nicht sonderlich tiefgreifend. 

Markfasern: Dem entsprechend sind auch die Fasern nicht schlecht gefärbt. 
Sogar die tangentiale Faserschichte ist hier sehr gut erhalten, nur die superradiären 
Fasern fehlen, die interradiären sind auf einer Seite defekt, auf der anderen auf- 
fallend gut. | 

Bielschowsky-Präparat: Das Drusenbild ist hier wieder nicht sonderlich 
reichlich. Auch hier wieder mehr an den Seiten als wie an der Kuppe der Windung. 
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In allen Ebenen sind Drusen zu finden, von der II. Schichte angefangen bis ins 
Mark. Im Mark sind sie allerdings nur sehr selten und reichen nur in jene Gebiete, 
wo sich noch Ganglienzellen finden. 

Glia: Glia und Gefäße unverändert. 


Areal 21. 


Pia: Die Pia ist locker verbreitert, die Molekularschichte ist breit, ziemlich 
zellreich. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind relativ gut erhalten, 
selbst die äußeren Schichten. Nur an einzelnen Stellen kann man deutliche Defekte 
wahrnehmen, besonders in der III. Schichte (Tafel VII, Fig. 1). 

Markfasern: Die Nervenfasern sind an der Kuppe merkwürdig gut erhalten, 
auch die tangentiale Faserschichte, während die seitlichen Partien hier eine relativ 
schlechte Färbung, sowohl in den tangentialen Fasern als in den Flechtwerken 
aufweisen. 

Bielschowsky-Präparat: Auffallend reichlich Drusen, so daB sie das 
ganze Gebiet besäen. Hier kann man wieder vereinzelte Drusen bis gegen das 
tiefe Mark vorgeschoben finden, aber es läßt sich immer zeigen, daß es die letzten 
Ausläufer der Ganglienzellschichten sind, die solche Drusen erkennen lassen. Nur 
geiegentlich kann man auch im Mark eine Druse finden, allerdings sieht man bei 
genauerem Zusehen, daß das Mark hier vereinzelte Ganglienzellen aufweist. 


Areal 20, 


Pia: Pia und Molekularschichte gleich dem vorigen Areal. Corpora amylacea 
in der Molekularschichte. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind hier weniger reichlich 
als in den vorigen Präparaten, besonders sieht man Ausfälle in der III. Schichte. 
Die Ausfälle sind lokalisiert, aber ziemlich groß. 

Markfasern: Sehr interessant ist das Weigertpräparat, in dem sich hier 
diese Ausfälle deutlich markieren. Dagegen ist die tangentiale Faserschichte 
stellenweise erhalten. Auch die Flechtwerke lassen sich erkennen (Tafel IX, Fig. 7). 

Bielschowsky-Präparat: Drusen sind wieder so reichlich wie in dem 
vorigen Gebiet. Sie sind aber nur in den zelltragenden Abschnitten zu finden. 


Areal 37. 

Pia: Die Pia ist mäßig verbreitert, die derbe gliöse Rindenschichte von Corpora 
amylacea besetzt. Die Molekularschichte breit. Hier sind wieder typische Sklerosen, 
und zwar plaqueartig, die an einer Stelle die Molekularschichte einnehmen und von 
da aus in die Tiefe gehen. 

Zellveränderungen: Entsprechend dieser Sklerose sieht man natürlich 
Schichtenausfälle der Ganglienzellschichten, wie denn überhaupt die Schichten hier 
schlecht kenntlich sind. 

Markfasern: Auch das Weigertpräparat zeigt fleckweise Entmarkung 
(Tafel VIII. Fig. 6). Auch die Radien fehlen, an einzelnen Stellen ist eine direkte 
Narbe sichtbar. Das Ganze ist fleckweise entmarkt. 

Bielschowsky-Präparat: Drusen reichlich. 


Das Hirnrindenbild bei den senilen Psychosen. 207 


Areal 38. 


Pia: Die Pia mäßig verbreitert, Molekularschichte sehr breit. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind hier wieder ziemlich 
normal, weniger lokalisierte als diffuse Ausfälle. 

Markfasern: Das Markfaserbild zeigt sich auch hier deutlich vorhanden, indem 
die tangentiale Faserschichte und die Flechtwerke, wenn auch aufgehellt, so doch 
deutlich sichtbar sind. Besonders gut tritt der Baillargersche Streifen hervor. 

Bielschowsky-Präparat: Im (iegensatz zu dieser relativ geringen Affek- 
tion sind die Drusen sehr zahlreich. 


Areal 31. 


Die gliöse Rindenschichte zeigt die Tendenz in die Pia einzuwachsen. 

Zellveränderungen: Das Schichtenbild ist relativ gut erhalten, aber die 
Ausfälle sind unverkennbar. Sie sind nur nicht fokal. 

Markfasern: Auch das Markfaserbild entspricht ziemlich der Norm des 
senilen. 

Bielschowsky-Präparat: Drusen reichlich. 


Areal 23. 


Die Molekularschichte sehr dicht aber ۰ 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind hier sehr gut erhalten, 
doch zeigen sich auch hier schwere Ausfälle, nicht fokal, sondern mehr diffus. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern sind kaum angedeutet, die super- 
radiären Flechtwerke fehlen, die interradiären sind gelichtet. 

Bielschowsky-Präparat: Drusen reichlich. 


Areal 24, 
Dieses Areal ähnelt dem eben beschriebenen, nur sind die Drusen viel weniger 
reichlich. 


Areal 32. 


Pia: Die Pia ist hier wieder locker gefügt und breit, die Glia eingewachsen, 
zahlreiche plasmatische Zellen in der gliösen Rindenschichte, dagegen greift nirgends 
ein Herd in die Tiefe. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellfärbung hat versagt. Aus dem 
Hämalaun-Eosinpräparat kann man jedoch entnehmen, daß die Ausfälle keine 
sehr beträchtiichen sind; auch sind sie mehr diffus. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte fehlt, die Flechtwerke vorhanden, 
aber auffallend rarefiziert. 

Bielschowsky-Präparat: Auch hier wieder alles besät von Drusen, 
welche auch hier ganz deutlich im Mark zu sehen sind. 


Areal 33. 
Dieses Areal ist analog dem eben geschilderten, zeigt eigentlich keine 
sehr schweren Veränderungen, nur die Drusen sind enorm reichlich, auch hier 
wieder im Mark, allerdings in unmittelbarer Nähe der grauen Substanz. 
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Areal 25. 


Hier sind keine fokalen Ausfälle. Die Ganglienzellschichten sind relativ gut 
erhalten mit typischen Sklerosen (Tafel VII, Fig. 2). Verhältnismäßig auch 
weniger Drusen, ähnlich dem früheren Präparat, an der Kuppe fehlen sie voll- 
ständig, an den Seitenteilen sind sie besonders deutlich. 

Markfasern: wie früher. 


Areal 26, 29 und 30. 


Pia: Die Pia ist hier verbreitert mit Einwachsungen der Molekularschichte. 
Die Molekularschichte selbst zeigt zahlreiche Spinnenzellen. Sklerosen sind jedoch 
in keinem der erwähnten Areale zu finden. 

Zellveränderungen: Das Schichtenbild hat demzufolge nicht gelitten. 
Ausfälle in den Ganglienzellen unverkennbar. 

Markfasern: Das Faserbild zeigt besonders superrediür fokale Ausfälle, 
aber auch interradiär perivaskuläre Aufhellungen. Hier fehlt bei 26 vollständig 
das superradiäre Flechtwerk, bei 29 nahezu vollständig, bei 30 ist es besser erhalten. 
Auch die Interradien sind bei 30 besser erhalten, nur daß sie perivaskulär Auf- 
hellungen zeigen. | 

Bielschowsky-Präparat: Hier ist das Drusenbild in allen Gebieten das 
gleiche. 

Glia: Die Glia ist zellulär und fibrillär vermehrt. Die plasmatischen (ilia- 
zellen diffus, die Gefäße schwer sklerotisch. 


Areal ۰ 

Zahlreiche Corpora amylacea in der Molekularschichte. Diese ist sklerotisch. 
Keine Sklerose in den tieferen Schichten. 

Zellveränderungen: Das Zellbild ist hier auffallend gut erhalten. 

Markfasern: Auch das Faserbild ist besser als in den vorigen Präparaten 
erhalten. 

Bielschowsky-Präparat: Die Drusen sind hier nahezu fehlend, soweit 
das Areal 27 in Frage kommt. Knapp benachbart dagegen sind sie wieder sehr 
zahlreich. 

Areal 28. 

Hier sind die Defekte stärker. Man sieht schon in der gliösen Rindenschichte 
Sklerose, die gegen die Tiefe hin sich fortsetzt. Auch im Gewebe selbst sieht man 
Verdichtungsherde mit plasmatischen Gliazellen. 

Zellveränderungen: Demzufolge ist auch das Ganglienzellbild nicht so 
erhalten wie in dem vorigen Präparat. 

Markfasern: Auch in den Markfasern sind fokale Ausfälle vom tangentialen 
Gebiet aus nach innen zu vorhanden. 

Bielschowsky-Präparat: Drusen vorhanden, jedoch hier weniger. 


Areal 34. 
Dieses Areal ähnelt dem eben beschriebenen Präparat in bezug auf das 
sklerotische Bild. 
Zellveränderungen: Das zeigt sich sehr schön im Schichtenbild der 
Ganglienzellen, das stellenweise von außen nach innen unterbrochen ist und in 
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dem fleckweisen Ausfall von Markfasern, ebenfalls von außen nach innen, ganz 
entsprechend der Sklerose. 

Bielschowsky-Präparat: Hier sind auch wieder etwas mehr Drusen, aber 
keinesfalls vergleichbar mit denen an der lateralen Oberflüche. 


Areal 35. 
Die Sklerose der Molekularschichte greift hier wieder etwas weniger tief. 
Zellveränderungen: Infolgedessen sind die Zellschichten besser erhalten. 
Freilich die Zellfárbung selbst ist miBglückt. 
Markfasern: Im Markbild zeigen sich die tangentialen Fasern teilweise 
sogar erhalten, die Flechtwerke dagegen sehr aufgehellt. 
Bielschowsky-Prüparat: Drusen sehr reichlich. 


Areal 36. 


Pia: Die Pia ist zart, Molekularschichte sklerotisch. Hier ist wieder ein 
Übergreifen in die Tiefe wahrnehmbar. 

Zellveränderungen: Trotzdem ist das Zellbild relativ gut erhalten. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen fleckweise Defekte. Auch die 
Radien fehlen. Die Ausfälle sind hier nicht im Verhältnis zu den geringen Ausfällen 
der Ganglienzellen. Freilich kann man die Struktur der Ganglienzellen nicht mehr 
erkennen. Es scheint jedoch, daB viele davon sklerotisch sind. 

Bielschowsky-Präparat: Auch hier ist wieder ein ungemeiner Reichtum 
an Drusen. An der Kuppe weniger als an den Seitenteilen. 


Areal 13. 


Die Molekularschichte ist sehr breit, eigentlich keine Sklerose in der Tiefe. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind relativ gut erhalten. 

Markfasern: Die Markfasern desgleichen. Sogar die tangentialen Fasern 
lassen sich hier deutlich erkennen, wenn auch die Flechtwerke und die tangentialen 
Fasern deutliche Aufhellungen zeigen. 

Bielschowsky-Präparat: Das Drusenbild ist hier sehr reichlich in allen 
Schichten und finden sich viele Drusen ziemlich gut entwickelt auch an Gefäßen 
(Tafel X, Fig. 11). 

Areal 14. 

Dieses Areal ist analog dem vorigen, in bezug auf die Flechtwerke vielleicht 

nicht so gut erhalten. Auch das Drusenbild erinnert an das Areal 13. 


Ammonshorn. 
An der Oberfläche gegen den Ventrikel zu zahlreiche Corpora amylacea. 
Zellveränderungen: Das Schichtenbild ist auffallend gut erhalten. 
Markfasern: Auch das Faserbild zeigt sich eigentlich nur diffus aufgehellt. 


Bielschowsky-Präparat: Merkwürdigerweise sind hier kaum Drusen zu 
sehen. 


Glia: Glia und (Gefäße wie früher. 


Fall 3 (2873): W. J., 91 Jahre alt, bietet das Bild des senilen Marasmus. 
ist desorientiert,vollstándig verblödet, unrein, unruhig, dämmert einfach vor sich hin. 
Arbeiten aus dem Wr. neurol. Inst. XXVI. Bd. 1. Heft. 14 
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Areal 1, 2 und 3. 


Pia: Die Pia fehlt, Molekularschichte sehr breit, ziemlich derbes Glianetz, 
etwas Ödem der Rinde. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellen zeigen ziemlich grobe Ausfälle. 
Merkwürdigerweise sind diese Ausfälle nicht so sehr in der II. Schichte als vielmehr 
in der III. Schichte und hier auch nur fleckweise, wobei sie alle Teile dieser Schichte 
betreffen, inklusive der großen Zellen. Die erhaltenen Elemente sind eigentlich 
nicht deformiert und zeigen nicht die bekannten Formen der Sklerose. Nur an 
einzelnen kann man das wahrnehmen. Es ist nicht zu leugnen, daß auch in den 
tieferen Schichten Zellarmut herrscht. 

Bielschowsky-Präparat: Auch hier ist ein relativer Zellreichtum ersicht- 
lich mit lokalen Ausfällen von keineswegs besonderer Intensität. In der IIT. Schichte 
sind deutlich Drusen. 

Markfasern: Die tangentiale Faserschichte fehlt vollständig, desgleichen 
die Flechtwerke, mit Ausnahme der dickeren Fasern. Die Radien sind auffallend 
dünn. 

Glia: Die Glia ist sichtlich vermehrt, und zwar trifft die Vermehrung besonders 
das Mark, aber auch die graue Schichte. Die Vermehrung ist vorwiegend fibrillar, 
aber auch zellulär. Die Trabantkerne zeigen deutliche Anreicherung. 

Gefäße: Die Gefäßsklerose ist sehr weit gediehen und betrifft ziemlich alle 
Gefäße der Rinde. Selbst die Kapillaren machen einen starren Eindruck. Die 
Präkapillaren sind sklerotisch. 


Areal 4. 


Pia: Die Pia ist zum Teil losgelöst, die gliöse Rindenschichte ist sehr verdichtet 
und zeigt Einwachsungen in die Pia. Auch Corpora amylacea finden sich dort. 
Die Molekularschichte ist breit, sehr gefäßreich. Die einwachsenden Gefäße zeigen 
starre Wände. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind auffallend zellreich. 
Keine lokalen Ausfälle sichtbar. Selbst die kleinen Pyramidenzellen zeigen keine 
wie immer geartete Sklerose. Nur bei den mittelgroßen kann man einige sehen. 

Bielschowsky-Präparat: Auch hier einzelne Drusen und es zeigt sich, 
daB diese Drusen hier aus zugrundegehenden Ganglienzellen sich entwickeln. Man 
sieht neben den fertigen Drusen ein eiförmiges homogenes Gebilde mit zentralem 
Kern und in der Umgebung desselben bereits die erste Andeutung von Drusen- 
bildung. Die Drusen sind hier tiefer als im vorigen Areal. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen sich besser gefärbt, die tangentialen 
Fasern sind vorhanden, auch die Flechtwerke, wenn auch dürftig. Die Radien 
sind dünn. 

2112: Die Gliaverhültnisse und die Gefäße sind wie im vorigen Areal. 


Areal 6. 


Pia: Die Pia ist stark verbreitert. Sie zeigt sich aus einem derben aber locker 
gefügtem Gewebe zusammengesetzt, das nicht sonderlich kernreich ist. Auch hier 
ist die gliöse Randschichte verdichtet und zeigt kammförmige Stellen. Die 
Gefäße der Pia sind sehr stark sklerotisch. 
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Zellveränderungen: Das Zellbild zeigt wieder Ausfälle, und zwar in den 
tieferen Schichten der III. Schichte. Es ist auffällig, wie wenig hier die Sklerose 
hervortritt. 

Bielschowsky-Práparat: Auch hier sind Drusen vorhanden, die besonders 
in den tieferen Schichten sich finden, nicht so sehr in der IIL, sondern in der IV., 
und hart am Mark. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen wohl Andeutung der tangentialen 
Fasern und der Flechtwerke, aber die Radien sind auffallend dünn und die Flecht- 
werke sehr wenig dicht. 

Areal 8. 


Pia: Pia wie vorher, glióse Rindenschichte desgleichen. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen ‘hier weit 0 
Ausfälle als früher, doch sind auch diese Ausfälle fleckweise, treffen vorwiegend 
die tieferen Teile der IIL, aber auch der tieferen Schichten und lassen hier merk- 
würdigerweise die II. Schichte frei. 

Bielschowsky-Präparat: Auch hier sind die Drusen wieder tiefer als in 
den früheren Arealen. 

Markfasern: Das Markbild ist etwas schlechter als in den vorigen Präparaten, 
doch lassen sich die Baillargerschen Streifen erkennen. 

Glia: Glia und GefáBe wie früher. 


Areal 9. 


Zellveränderungen: Dieses Areal ist gleich 8, doch kann man hier deutlich 
sklerotische Ganglienzellen wahrnehmen. Trotzdem ist man überrascht über den 
Zellreichtum an einzelnen Stellen. 

Bielschowsky-Práparat: Dort wo Ausfälle sind, kommt es gelegentlich 
zu Drusenbildung, die hier reichlicher sind als an anderen Stellen. Man sieht die 
Drusen hier in einem nahezu sklerotischen Plaque mit nur wenig eingestreuten 
Ganglienzellen. Hier sind sie am Rande der IV. Schichte gegen die III. und in den 
tieferen Schichten sehr zahlreich, ohne daB sie in den oberen Schichten fehlen. 
Hier sind die Drusen bisher am besten entwickelt und am reichlichsten. Man kann 
wohl sagen, daB sie in keiner Schichte fehlen. Ihre Herkunft aus degenerierenden 
Ganglienzellen und phagozytären Gliazellen scheint an solchen Präparaten erwiesen. 
Mitunter nehmen sie eigenartige Formen an, die sich aber deutlich als sekundäre 
Bildungen erkennen lassen. 

Markfasern: Das Faserbild ist analog wie früher, doch fehlt hier sogar der 
Baillargersche Streifen. Die Radien sind auffallend dünn. 

Glia: Glia und GefáBe wie früher. 


Area] 10. 


Pia: Die Pia ist abgerissen, die Oberfläche ist äußerst hóckerig, die Molekular- 
schichte wie früher. 

Zellveránderungen: Das gleiche gilt von den Ganglienzellschichten. Es 
ist nur auffallend, daß auch hier wieder neben deutlichen Ausfällen Stellen sind, die 
ganz der Norm gleichen. Die Ausfálle gehen bis in die tiefsten Schichten. Besonders 
auffallend ist die relative Intaktheit der II. Schichte. 


14* 
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Bielschowsky-Präparate: Das Drusenbild ist analog dem früheren. 
Markfasern: Die Markfasern sind noch schlechter gefärbt wie früher. 
Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 11. 


Pia: Hier ist die Pia wesentlich zarter und nicht verwachsen. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen hier eher in der 
Peripherie Defekte als in den tieferen Teilen, doch ist auch hier in der III. Schicht 
ein großer Ausfall sichtbar. 

Bielschowsky-Präparat: Hier sind die Drusen in allen Schichten ziemlich 
reichlich nachweisbar. Auch hier wieder läßt sich der Nachweis einer Abstammung 
von den Ganglienzellen erbringen. 

Markfasern: Das Faserbild entspricht dem des vorigen Präparates. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. | 


Areal 44. 


Pia: Auch hier ist die Pia nur locker verbreitert, die Oberfläche ist höckerig, 
gliöse Rindenschicht sehr dicht. Etwas Ödem der Rinde. Die Gliaverdichtung 
reicht bis in die III. Schichte. 

Zellveränderungen: Demzufolge ist auch hier wieder der Ausfall in der 
II. Schichte deutlicher als vordem, aber auch hier nur stellenweise, denn an anderen 
Stellen ist sie wieder vollständig intakt. 

Bielschowsky-Präparat: Das Drusenbild ist unverändert. Man kann auch 
hier sehen, daß die Kuppe, neben der schwer sklerotischen II. Schicht, eigentlich 
ein ganz gutes Bild bietet. 

Markfasern: Am schwersten geschädigt sind die Markfasern. Doch sind 
hier wieder die Baillargerschen Streifen an den dicken Fasern erkennbar, die Radien 
auffallend dünn. 


Areal 45. 


Pia: Die Pia ist zart, die Gefäße schwer sklerotisch. Auch die Molekular- 
schichte ist nicht mehr sehr dicht, sklerotisch wie in dem vorigen Areal. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen sich eine Spur 
besser erhalten, aber doch deutlich defekt. 

Bielschowsky-Präparat: Das Drusenbild ist das gleiche wie früher. 

Markfasern: Die Markfasern sind analog dem früheren Präparat. 


Areal 46. 


Zellveränderungen: Dieses Areal zeigt schwere Ausfälle vorwiegend in 
der III. Schichte, aber auch in den anderen Schichten. Die Ausfälle sind fokal. 
Hier zeigt sich wieder die Sklerose deutlich. | 

Bielschowsky-Präparat: Die Drusen sind sehr reichlich in allen 
Schichten. 

Markfasern: Die Markfasern wie im vorigen Areal. 

Glia: Glia und GefiBe wie früher. 
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Areal 47. 


Pia: Die Pia ist auch hier zarter, die Molekularschichte nicht sehr breit. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten lassen hier deutliche 
wieder lokalisierte Ausfälle erkennen, und zwar stellenweise ist es die II. Schichte, 
dann wieder die III. Schichte. Gelegentlich fehlt die IV. Schichte und selbst in den 
tiefen Schichten kann man hie und da einen Herd finden. Jedenfalls nichts, was 
auf die Affektion einer bestimmten Zellschichte hinwiese. 

Bielschowsky-Präparat: Das Drusenbild zeigt in diesem Gebiete eine 
Abnahme der Drusen. 

Markfasern: Das Faserbild ist eine Spur besser wie früher, indem die Flecht- 
werke, wenigstens in den groben Fasern, hervortreten, 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 5. 


Pia: Die Pia, soweit vorhanden, locker verbreitert. Die Gefäße in der Pia 
ohne endarteriitische Wucherung. Die Media ist verbreitert, homogenisiert, die 
Molekularschichte uneben, fibrös. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen keine Verwerfung, 
wohl aber eine auffällige Zellverarmung, die eigentlich in allen Schichten zu finden 
ist, inklusive der IV. Schichte. Wieder fällt auf, daß eigentlich die typischen Zellen 
des Seniums, die Zellsklerosen, fehlen oder nur eben angedeutet sind. 

Bielschowsky-Präparat: Hier zeigt sich kein deutliches Fibrillenbild, 
dagegen die Axone ziemlich dicht. Sehr wenig Drusen in der II. Schichte. 

Markfasern: Die Markfasern sind hier besser erhalten als in den anderen 
Präparaten. Man sieht eine Andeutung von tangentialen Fasern und Flechtwerken, 
auffallende Verdünnung der Radien. 

Glia: Das grobe Gliabild zeigt eigentlich mehr die fibröse, relativ gering- 
fügige Vermehrung zellulärer Elemente. Eigentlich treten diese nur im Mark 
etwas deutlicher hervor. Nirgend eine Intimawucherung. Die Arterien sind steife 
Rohre, die Wände homogenisiert, keine Kalkablagerung. 


Areal 7. 


Pia: Pia und Molekularschichte gleich Areal 5. 

Zellveränderungen: Die Zellausfälle sind wesentlich geringer. 
Bielschowsky-Präparat: Das Drusenbild reicher und in allen Schichten, 
Markfasern: Die Flechtwerke sind lichter als im vorigen Präparat. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 39. 


Pia: Die Pia ist kaum verbreitert, die Molekularschichte breit, sklerotisch. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen wieder mehr Aus- 
fälle als im Areal 7, sie sind aber doch relativ reichlich und treffen die II. und III. 
Schichte im Zentrum, auch die IV. Schichte und weniger die inneren Schichten. 

Bielschowsky-Präparat: Drusen deutlicher in allen Schichten. 
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Markfasern: Auffallend zarte Fasertinktion. Die Radien sind fast ver- 
schwunden, die tangentialen Fasern aber deutlich vorhanden. 


Areal 40. 


Pia: Die Oberfläche ist höckerig, aber glatt, die Molekularschichte sehr ge- 
fäßreich. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind etwas zellreicher als 
im Areal 39. Die Ausfälle sind wiederum in allen Schichten, wobei die V. Schichte 
eigentlich am besten erhalten erscheint, in der IV. aber auch in der III. die Ausfälle 
deutlich sind. 

Bielschowsky-Präparat: Das Drusenbild zeigt den gewohnten Charakter. 
Es ist die Rinde hier ganz unregelmäßig befallen, indem neben einem ziemlich nor- 
malen, ein schwer ergriffenes Gebiet sich findet. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern sind angedeutet, die Flechtwerke 
nahezu fehlend, die Radien dünn aber besser vorhanden wie in dem früheren Prä- 
parat. 

Areal 19. 


Pia: Die Pia ist relativ zart, die Molekularschichte verbreitert, gliös. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen das gleiche Bild 
wie früher, doch sind die lokalen Ausfälle relativ gering. Es ist interessant, daß die 
IV. Schichte äußerst zellreich ist. 

Markfasern: Die Markfasern sind wieder unendlich zart, zeigen aber doch 
die interradiären Flechtwerke erhalten. 


Areal 18. 


Pia: Die Pia ist zart, die Molekularschichte ist hier zellreicher, weniger breit 
als sonst. 

Zellveränderungen: Die Zellschichten zeigen eine auffallende Intaktheit. 
Es ist zwar unleugbar, daß Ausfälle in der III. Schichte vorhanden sind, aber sie 
reichen in keiner Weise an die bisher beschriebenen und auch in den tiefen Schichten 
findet sich eigentlich ein Verhalten, das am ehesten der Norm nahesteht. 

Bielschowsky-Präparat: Auch die Drusen fehlen fast völlig. 

Markfasern: Das Faserbild entspricht nicht dem Zellbild, indem die tangen- 
tialen Fasern sehr zart, kaum angedeutet sind, die Flechtwerke dagegen nahezu 
fehlen und die Radien übermäßig dünn sind. 


Areal 17. 


Pia: Hier gilt das gleiche für die Pia und Zellen wie früher. 

Bielschowsky-Präparat: Drusen fehlen. 

Markfasern: Am Weigertpriparat sieht man deutlich den Vicque d’Azyr- 
schen Streifen. Auch die tangentialen Fasern sind da, aber sehr dünn. Das ganze 
Zwischenflechtwerk fehlt und durch die beiden Radien sind äußerst dünn (Tafel IX, 
Fig. 8). 

Gefäße: Die Gefäße erscheinen hier wohl wandverbreitert, aber im Ver- 
hältnis zu dem der vorderen Partien sehr wesentlich weniger breit. 
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Areal 43. 


Pia: DiePia abgerissen, Oberflüche hóckerig, die Molekularschichte verbreitert. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen hier wiederum Aus- 
fälle. Aber die Ausfälle sind nicht sonderlich groß. Auch hier ist wieder auffallend 
der Mangel jeder senilen Zellveränderung. Die Zellen haben relativ normale Fornen, 
das Tigroid ist zwar nicht deutlich sichtbar, aber stellenweise doch kenntlich. 
Auch im Kern sind keine gröberen Veränderungen wahrnehmbar. 

Bielschowsky-Präparat: Das Drusenbild zeigt hier wieder Drusen sogar 
in einer ziemlichen Reichhaltigkeit in der gewohnten Ausbildung. 

Markfasern: Das Markbild zeigt die tangentiale Faserschichte angedeutet. 
Auch die Flechtwerke sind vorhanden, die Radien sehr dünn. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 52. 


Pia: Die Pia ist verbreitert, etwas Ödem der Rinde, die Molekularschichte 
breit. 

Zellveränderungen: Hier sind die Ausfälle wieder etwas größer, treffen 
vorwiegend die III. Schichte, ohne aber die anderen Schichten zu verschonen. 

Bielschowsky-Präparat: Auffällig wenig Drusen. 

Markfasern: Die Radien sind sehr dünn, die Flechtwerke fehlen. 

Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 41 und 42. 


Pia: Ödem der Rinde, die Pia ist abgerissen. Die Rinde ist hier ziemlich 

zellreich, doch lassen sich unverkennbar Ausfälle in allen Schichten nachweisen. 
Bielschowsky-Präparat: Hier sieht man deutlich Drusen. 
Markfasern: Das Faserbild hat in der Färbung versagt. 


Areal 22. 


Pia: Die Pia fehlt, die Molekularschichte höckerig, breit. 

Zellveränderungen: Das Ganglienzellbild ist relativ gut erhalten, doch 
sind in allen Schichten, wenn auch kleine, Ausfälle vorhanden. 

Bielschowsky-Präparat: Drusen sehr reichlich in allen Schichten bis 
ans Mark. 

Markfasern: Das Faserbild ist nicht sonderlich gelungen. An den besseren 
Stellen sieht man Flechtwerke und Radien, aber beide sehr dünn. 


Areal 21. 


Pia: Die Pia ist abgerissen, die Molekularschichte eher schmal, höckerig. 
Zellveränderungen: Hier sind Zellausfälle besonders in den äußeren 

Schichten in II und III, die inneren Schichten sind relativ zellreich. 
Markfasern: Das Weigertbild ist nicht gelungen. 
Bielschowsky-Präparat: Drusen in allen Schichten ziemlich reichlich. 
Glia: Glia und Gefäße ohne Besonderheiten. 
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Areal 20. 


Pia: Die Pia ist wenig verbreitert, sehr gefäßreich, die Gefäßwände der Pia 
zeigen keine Intimawucherung, die Media ist hier kernreich und gut erhalten. 
Auch die Venen zeigen keine wesentliche Veränderung in ihrer Struktur außer 
einer mäßigen Verbreiterung der Wände. Die Molekularschichte ist breit, aber 
hier kernreich und höckerig. Ödem der Rinde. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind fast noch besser er- 
halten als in dem vorigen Präparat, allerdings sind die Zellen wesentlich kleiner 
als der Norm entspricht, ohne jedoch die Charaktere der Sklerose zu zeigen. 

Bielschowsky-Präparat: Drusen in allen Schichten. 

Markfasern: Die Markfaserfärbung hat hier wieder versagt, doch läßt sich 
soviel erkennen, daß die Radien auffallend dünn sind. 


Areal 37. 


Pia: Die Pia ist hier auffallend zart, die Molekularschichte sehr zellreich. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen hier wieder Aus- 
fülle sowohl in der IJ. als auch in der III. Schichte, weniger in den tiefen Schichten. 
Die Zellen sind wohl pyknotisch, aber keineswegs sklerotisch. Hochgradige pyknoti- 
sche Atrophie sieht man in den Zellen der 11, und auch der III. Schichte, nirgends 
aber die gewohnten Formen der Sklerose. Auffallend intakt ist die IV. und die innere 
Schichten, aber man kann auch in den inneren Schichten Zellveränderungen wahr- 
nehmen. 

Bielschowsky-Präparat: Hier sind sehr wenig Drusen, vorwiegend in 
den tiefen Schichten. 

Markfasern: Das Weigertbild zeigt auch hier die Radien äußerst schmächtig, 
aber die Färbung all dieser Präparate ist so, daß man sie mit Sicherheit nicht be- 
urteilen kann. 


Areal 38. 


Die Molekularschichte ist auffallend dünn, hier wieder mehr fibrös, kernarm. 
Die Sklerose geht auf die Molekularschichte über. 

Zellveränderungen: Die Gliazellschichten ähneln denen des Areals 37, 
sie sind eher noch etwas mehr affiziert. 

Markfasern: Die Faserfärbung ist hier besser gelungen. Man sieht etwas 
tangentiale Fasern und sehr spärlich den äußeren Baillargerschen Streifen und die 
feinen Radien. 

Bielschowsky-Präparat: Drusen hier in allen Schichten, mehr wie im 
Areal 37. 


Areal 31. 


Pia: Die Pia abgerissen, die Molekularschichte sklerotisch. 

Zellveränderungen: Die Cianglienzellschichten dieses Gebietes zeigen 
diffus starke Ausfälle. Auch hier wieder fällt der Mangel an echten Sklerosen ins 
Auge. Hier sieht man nicht einmal wesentlich pyknotische Zellen, sondern nur 
mehr Zellen mit etwas blassem vergrößerten Kern und einem homogenisierten 





Das Hirnrindenbild bei den senilen Psychosen. 217 


Plasma. Eher könnte man von inzipienter Schwellung sprechen. Nirgend ist eine 
sklerotische Zelle zu sehen. 

Bielschowsky-Präparat: Zahlreiche Drusen in allen Schichten. 

Markfasern: Etwas tangentiale Fasern. Auch das Flechtwerk ist ganz gut 
erhalten, nur ist alles äußerst zart. 

Gefäße: Hier sind die Gefäße, die Präkapillaren besonders verbreitert, ge- 
schlängelt und springen auffallend hervor. Stellenweise sieht es aus wie eine Gefäß- 
injektion. 

Areal 23. 

Pia: Die Pia abgerissen, die Molekularschichte wie früher. 

Zellveränderungen: Hier ist wieder eine ziemlich große Zellverödung 
zu sehen, nicht nur in den äußeren, sondern auch in den inneren Schichten. Hier 
ist das erstemal ein größerer Ausfall in den inneren Schichten wahrzunehmen, 
aber auch hier fehlt die Zellsklerose. 

Bielschowsky-Präparat: Drusen sind hier nicht so zahlreich wie in dem 
vorigen Schnitt. 

Markfasern: Die Faserfärbung läßt hier, ähnlich dem vorigen Areal, nur 
die auffallende Verschmächtigung aller Fasern hervortreten. 


Areal 25. 


Pia: Die Pia ist hier relativ zart, die Oberfläche höckerig, die Molekular- 
schichte sklerotisch. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen grobe Ausfälle. 
Besonders die II., aber auch die III. Schichte sind betroffen, wobei jedoch in III 
die großen Zellen auffallend intakt sind. Auch die inneren Abschnitte zeigen hier, 
gleich dem vorigen Präparat, beträchtliche Ausfälle. 

Bielschowsky-Präparat: Das Drusenbild ist jedoch hier sehr mangelhaft, 
nur wenige Drusen im Querschnitt. 

Markfasern: Im Weigertpräparat zeigt sich wieder alles was an tiefen Fasern 
ist, wegdifferenziert. Nur die groben Streifen des Baillargerschen Streifens und die 
Radien sind sehr mangelhaft erhalten. 

Glia: Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 32. 


Pia: Die Pia ist eine Spur breiter, die Molekularschichte sklerotisch. 

Zellveränderungen: Die Zellschichten sind hier besser erhalten als in dem 
vorigen Präparat, aber es zeigen sich deutliche Ausfälle. In den tieferen Schichten 
lassen sich die Spitzenfortsätze der Zellen sehr weit verfolgen. 

Markfasern: Auch das Weigertbild ist hier besser erhalten. Man sieht hier 
die gröberen Streifen des Baillargerschen Streifens besser. Auch die superradiären 
Flechtwerke sind vorhanden. Die tangentialen Fasern sind wegdifferenziert. 

GefüBe: Die Gefäße verhalten sich wie früher. 


Areal 33. 
Pia: Die Pia ist abgerissen, die Molekularschichte sklerotisch, höckerig. 
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Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind relativ gut erhalten. 
Auch hier wieder auffallender Zellreichtum. Mangel an sklerotischen Zellen. Nur 
in der Tiefe sind vielleicht einige pvknotischer als es der Norm entspricht. 

Bielschowsky-Präparat: Zahlreiche Drusen. 

Markfasern: Das Faserbild weicht nicht vom vorigen ab. 


Areal 23. 


Pia: Die Pia abgerissen, die Molekularschichte ziemlich kernreich, derb, skle- 
rotisch. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen in der II. Schichte 
sowie in der II. und IV. Schichte deutliche Ausfälle. Wieder fehlen die senilen Ver- 
änderungen und schwere Pyknose und Deformation der Zellen. 

Bielschowsky-Práparat: Drusen reichlich über alle Schichten verstreut. 

Markfasern: Das Faserbild zeigt hier auch schwerere Ausfälle in den Radien. 

Gia: Die Glia ist sklerotisch. 

Gefäße: Gefäße wie in den anderen Partien. 


Areal 26, 29, 30. 


Zellveränderungen: Dieses Areal ist ziemlich gleich dem vorigen, nur daß 
die Zellschädigung weniger intensiv ist. 

Markfasern: Demzufolge sind auch die Markfasern besser erhalten. Man 
sieht sogar die Flechtwerke, allerdings nur ungemein zart. Die tangentialen Fasern 
fehlen. 

Areal 27. 


Pia: Hier zeigt sich ein ziemliches Ödem der Rinde, das erstemal ein Gefäß- 
konvolut mit deutlich verkalkten Wandungen, wie denn überhaupt Gefäßverkal- 
kungen an den größeren Gefäßen in der Adventitia und auch Media vorhanden sind. 
Es ist interessant, daß auch hier die Intima relativ frei ist. Die Gefäßbilder, besonders 
die Verkalkung an der Adventitia sowie freie Kalkkrümel im Gewebe, sind sehr scharf 
und deutlich, aber nur auf eine ganz kleine Stelle beschränkt (Tafel VII, Fig. 3). 

Zellveränderungen: Das Ganglienzellbild ist hier relativ gut erhalten, 
wenn auch Ausfälle unverkennbar sind. 

Bielschowsky-Präparat: Drusen sind hier nur mäßig. 

Markfasern: Auch das Faserbild ist hier eigentlich relativ gut erhalten. Es 
zeigt sich, daß diese Plaque von verkalkten Gefäßen nicht mehr dem Areal 27 an- 
gehört, sondern zwischen dem Areal und dem Ammonshorn gelegen ist. 


Areal 2. 


Pia: Die Pia ist zart, die Molekularschichte wenig verbreitert, aber sklerotisch. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen die typische An- 
ordnung, sind aber doch an Zahl geringer und deutlich pyknotisch. Schwere Atro- 
phie, besonders in den kleinen Zellen sichtbar, während die größeren wieder nor- 
male Form und Aussehen zeigen, nichts von dem gewohnten Bild der senilen Ver- 
änderungen. 
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Bielschowsky-Präparat: Drusen sind hier nur stellenweise reichlich, 
stellenweise fehlen sie fast vollständig. 

Markfasern: Das Faserbild zeigt den gewohnten Schwund der feinen Fasern. 
Auch die Radien sind auffallend dünn. 


Areal 34. 


Auch dieses Areal entspricht dem eben geschilderten und unterscheidet sich 
kaum vom Areal 28. 


Areal 35. 


Pia: Auch hier ist die Pia zart, die Molekularschichte wohl verbreitert, etwas 
sklerotisch, aber keinesfalls so wie die anderen Partien. 

Zellveränderungen: Das Ganglienzellbild zeigt ebenfalls keine besonderen 
Defekte. 

Markfasern: Die Markfasern sind hier wesentlich besser erhalten, es sind 
sogar tangentiale Fasern vorhanden. 

Bielschowsky-Präparat: Drusen sehr wenig vorhanden. 

Dieses Areal gehört zu den am besten erhaltenen. 


Areal 36. 


Pia: Auch hier ist die Pia zart, die Gefäße etwas verbreitert, die Molekular- 
schichte wie im Areal 35; 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen hier jedoch groBe 
Defekte, besonders die 11. und die III. betreffend, während die tieferen Lagen 
sehr gut erhalten sind. 

Markfasern: Das Faserbild ist in der Färbung nicht gelungen. 

Bielschowsky-Präparat: Drusen in ziemlicher Intensität. 


Areal 13. 


Pia: Die Pia fehlt, die Molekularschichte stark verbreitert, ganz sklerotisch. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind in der Tiefe sehr gut 
erhalten, an der Oberfläche ziemlich gestört. 

Bielschowsky-Präparat: Drusen sehr reichlich in allen Schichten bis 
ins Mark hinein. 

Markfasern: Die Markfasern sind relativ gut erhalten. Der Baillargersche 
Streifen sehr deutlich, die Radien hier etwas dichter. 


Areal 14. 


Die Gefäße sind hier etwas sklerotisch, zahlreiche Corpora amylacea an der 
Oberfläche der sklerotischen Molekularschichte. 

Zellveränderungen: Das Zellbild ist hier wesentlich schlechter als in dem 
vorigen Areal. Sehr starke Ausfälle und Atrophien. 

Bielschowsky-Präparat: Drusen allenthalben. 

Markfasern: Die Markfasern sind wesentlich schlechter als im Areal 13 
und viel zarter, der Baillargersche Streifen nicht zu sehen. 
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Ammonshorn. 


Im Ammonshorn zeigt sich, dort wo die Fascia dentata ins Ammonshorn 
übergeht, eine Gruppe verkalkter Gefäße. 

Zellveränderungen: Das Ammonshorn selbst zeigt die Zellen auffallend 
gut erhalten. Es sind hier weniger Ausfälle wahrzunehmen wie in den anderen 
Partien. Auch die Fascia dentata zeigt das Zellbild der Norm sehr nahe. Es sind 
auch wenig Drusen vorhanden, fast keine. 

Markfasern: Dem entspricht auch das Faserbild, das sehr gut erhalten ist, 
besser jedenfalls als in den anderen Partien. 

Glia: Glia und Gefäße, mit Ausnahme eines kleinen Teiles in der Tiefe, 
zeigen keine besonderen Veränderungen. 


Fall 4 (2664): A. H. 76 Jahre alt, ist seit 28 Jahren krank, zeigt das Bild 
einer paranoiden Demenz, halluziniert, hört Kinderstimmen, die sich beschimpfen; 
an ihrem Nabel hängen Kinder, erklärt, sie sei nicht der Papst, fürchtet sich, weil 
man die armen Leute ausrotten will, glaubt, daß die Nachbarn die Hütte stehlen 
wollen, seit 31 Jahren werde sie schon verfolgt. Sonst Bild der Presbyophrenie. 
Zunehmende Demenz, Interesselosigkeit, gleichgiltig gegen ihre Angehörigen, 
desorientiert. Schließlich treten diese Wahnideen zurück und hinterlassen keine 
Erinnerung. Ihre beiden Eltern sind einem Schlaganfall erlegen. 


Areal 1, 2 und 3. 


Pia: Die Pia ist abgerissen, die Molekularschichte zellarm, Ödem in der 
II. Schichte. 

Zellveränderungen: Die II. Schichte selbst zeigt stellenweise eine Reihe 
von Zellen, stellenweise fehlen dieselben oder sie sind so atrophisch, daB man sie 
kaum als Zellen mehr erkennen kann. Ein mächtiger Zellausfall in der III. Schichte, 
u. zw. diffus, nur die größten Elemente der III. Schichte erweisen sich als wider- 
standsfähiger, so daß die tiefe Lage der III. Schichte einen relativ guten Eindruck 
macht, während die äußeren Lagen stellenweise komplett fehlen. Die IV. Schichte 
fehlt auch vollständig. Sie ist noch stärker getroffen als die III. Schichte. Die 
V. Schichte zeigt einzelne größere Zellen, die ganz gut erhalten sind, während die 
VI. Schichte wieder sehr zellarm ist, aber immerhin besser als die IV. Schichte. 
Die Hauptausfälle treffen also die 11. und die IV. Schichte, während die III. Schichte 
zwar auch große Ausfälle hat, aber in den größeren Elementen vorhanden ist. 
Der Charakter der Zellveränderungen ist der der Zellschrumpfung, wobei die Zelle 
zuerst pyknotisch ist bei vollständig intaktem Tigroid, die Kernmembran ver- 
dickt, der Kerninhalt dunkel gefärbt, das Kernkörperchen vergrößert. Wie gesagt, 
kann man in der tiefen Lage der 111, Schichte solche intakte Zellen sehen, während 
in der II. Schichte nurmehr Reste von Zellen ersichtlich sind. Eine Schwellung 
kann man in diesen Präparaten nicht wahrnehmen. Es sei nur betont, daß mitten 
unter den ganz atrophischen Zellen gut erhaltene mit Tigroiden vorhanden sind. 

Bielschowsky-Präparat: Das Bielschowsky-Präparat ist an dem ziemlich 
alten und lang in Formalin gelegenen Material nicht sonderlich gut gelungen. Jeden- 
falls kann man keine intakten Fibrillen mehr auch in den großen Ganglienzellen 
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wahrnehmen. Die Achsenzylinder sind besser gefärbt. In diesem Gebiete sind 
keine Drusen. 

Markfasern: Das Weigertprüparat zeigt eine auffallende Verarmung an 
Fasern. Diese trifft nicht nur die tangentialen Fasern und die interradiären Flecht- 
werke, sondern auch die Radien, die unendlich zart sind. Auch im tiefen Mark 
sind Aufhellungen sichtbar. 
| Glia: Die Glia zeigt sich fibrós stark verdickt, u. zw. sind die Gliabalken 
sehr derb. Eine Neuronophagie ist wohl angedeutet, aber nicht exzessiv. In den 
äußeren Schichten, besonders in der molekularen, sind auch die Gliakerne reicher. 

Gefäße: Die Gefäße sind sklerotisch, perivaskulüre Gliaverdichtung, aber 
keine Kernvermehrung. 


Areal 4. 


Pia: Die Pia abgerissen, die Molekularschichte eher schmäler, aber dicht. 

Zellveränderungen: Zellen der II. Schichte fehlen. Große Ausfälle in der 
III. Schichte, die bis in die V. Schichte, wo die Riesenpyramiden ganz gut erhalten 
sind. Auch die VI. Schichte zeigt Zellverarmung. Es ist aber auffállig, wie die 
V. und VI. Schichte gegenüber den áuBeren Schichten relativ gut erhalten sind, 
Auch hier fällt wieder das gute Tigroid in den Riesenpyramiden auf. Die Zell- 
veränderung ist die Sklerose. Am meisten gelitten haben die II. und III. Schichte 
in den äußeren Teilen und wenn man hier von einer IV. Schichte reden kann, 
auch diese. 

Am Bielschowsky-Präparat sind die Verhältnisse ähnlich wie bei Areal 
1, 2 und 3. Es lassen sich keine deutlichen Fibrillen nachweisen, wobei aber wohl 
Tinktionsmängel in Frage kommen. An einzelnen großen Pyramidenzellen sieht 
man Fibrillen, die allerdings fragmentiert sind. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern fehlen, die interradiären Flechtwerke 
sind etwas dichter, die superradiären fehlen, die Radien weit weniger verschmächtigt 
als bei Areal 1. 2 und 3. Ödem der äußeren Schichten. 

Glia und Gefäße wie früher. 


Areal 6. 


Pia: Die Pia abgerissen, die Molekularschichte ist nach außen zu sehr uneben 
und höckerig, teilweise verschmälert, kernarm. Odem in der II. Schichte. 

Zellveränderungen: Das Zellbild zeigt ganz auffällige Defekte in der 
II. und III. Schichte, so zwar, daß in der II. Schichte die Zellen nurmehr häufchen- 
förmig hervortreten und jene der IIL, soweit die äußeren und mittleren Partien 
in Frage kommen, fehlen. Die großen Zellen der III. Schichte sind sehr gut erhalten. 
Auch in der IV. Schichte finden sich Ausfälle und gelegentlich auch solche in den 
tieferen Schichten, obwohl diese eigentlich mehr intakt sind als die III. Schichte. 
Die Nißlstruktur der Ganglienzellen hat eigentlich wenig gelitten, nur die der 
III. Schichte zeigen das charakteristische Bild der Sklerose. Mitunter sind nurmehr 
Zelltorsi vorhanden. Auch hier ist wieder das fleckweise der Ausfälle auffallend. 
Die Riesenpyramiden sind am besten erhalten. 

Das Bielschowsky-Präparat zeigt in ihnen Fibrillen, aber eine so distinkte 
Tinktion, wie beim Normalen, wird hier vermißt. In der III. Schichte vereinzelt 
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senile Plaques oder Drusen. Sie sind sehr klein, liegen in der III. Schichte ungefähr 
zentral, lassen gelegentlich einen zentralen dichten Kern erkennen und jene eigen- 
tümlichen kolbigen Ausláufe. Letztere lassen sich zwanglos auf Gliakerne, resp. 
Zellen zurückführen. 

Markfasern: Auffallend schlecht gefürbt erscheint das Weigertprüparat 
(Artefakt). ۲ 

Glia: Die Glia ist vorwiegend fibrös vermehrt. 

Gefäße: Die Gefäße sind sklerotisch. Stellenweise Neuronophagie. Aber 
im großen und ganzen ist eine sehr geringe Anreicherung der Gliazellen vorhanden. 


Areal 8. 


Pia: Auch hier ist die Pia abgerissen. Molekularschichte und Ödem wie 
früher. 

Zellveränderungen: Die Zellausfälle sind fast noch intensiver als im 
Areal 6. Hier fehlen auch die großen Zellen der III. Schichte. Es ist wie ein fast 
vollständiger Zellverlust. Auch in den tiefen Lagen kann man hier nicht von 
normalen Zellverhältnissen sprechen. Es fehlen alle Elemente einer IV. und 
V. Schichte und in der VI. Schichte sind kaum nennenswerte erhalten. Es ist wieder 
nur die tiefe Lage der III. Schichte, die die Zellen ihrer Form erhalten zeigt. 

Dementsprechend ist auch das Bielschowsky-Präparat. Es läßt nur 
Andeutungen von Zellen erkennen. 

Markfasern: An dem ebenfalls nicht gelungenen Weigertpräparat zeigen 
sich jedoch die Radien, wenn auch schwach, so doch vorhanden. Auffallend ist 
hier, daB in den tieferen Lagen statt der Ganglienzellen reichliche Gliakerne zu 
sehen sind. Die Ausfälle an Zellen sind hier stärker als im Areal 6. 


Areal 9. 


Zellveránderungen: Hier gilt das gleiche in bezug auf die Zellen wie für 
Areal 8. Auch hier ist der Ausfall in den tiefen Schichten ein sehr gewaltiger. 

Markfasern: Am Weigertbilde sind die radiären Fasern sehr schmächtig. 

Glia: Das Gliabild zeigt, abgesehen von der derben Fibrose, auch reichlichere 
Gliakerne. 

GefüBe: An den GefáBen keinerlei Exsudat oder auch nur eine Anreicherung 
von Gliakernen, dagegen um die Gefäße zahlreiche Leukozyten und Lymphozyten. 


Areal 10. 


Zellveränderungen: Vielleicht noch mehr als im Areal 9 ist hier der Zell- 
ausfall sichtbar und die wenigen erhaltenen Elemente zeigen sich vollständig 
deformiert. Das gilt allerdings nur für die Kuppe der Windung, während an den 
Seitenteilen das Zellbild besser erhalten ist. Die erhaltenen Zellen zeigen sich 
vollstándig sklerotisch an der Kuppe, andenSeitenteilen ist dies nicht der Fall 

Auch im Bielschowsky-Präparat tritt dies in Erscheinung. Drusen 
reichlicher wieder in der III. Schichte. Hier läßt sich erkennen, daß diese Drusen 
einen knótchenartigen Aufbau besitzen, indem die spitzen, zu Keulen um- 
gewandelten Partien deutlich ihre Herkunft aus Gliakernen zeigen. 
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Markfasern: Das hier besser gefärbte Weigertpräparat zeigt keine tan- 
gentialen Fasern, kaum eine Andeutung interradiärer Flechtwerke, die an der 
Kuppe fehlen. Die Radien sind sehr dünn, dabei auch manche Flecken. 

Glia: Die Glia wie früher. 


Areal 11. 


Zellveränderungen: Dieses Areal ist viel zellreicher als das vorige Areal, 
wenn auch die Ausfälle ersichtlich sind. Aber der Schichtcharakter ist vollständig 
erhalten. Das zeigt sich im NiBl- und Bielschowsky-Präparat in gleicher Weise, 
wo Drusen in der 111, Schichte sind. Hier sieht man, wie sie aus einer neurono- 
phagischen Ganglienzelle entstehen. 

Markfasern: Das Faserpräparat ist leider nicht absolut sicher gelungen, 
zeigt die Radien sehr dünn. i 

Glia: Die Glia ist verdichtet. Auffallend ist im Verhältnis zu den vorigen 
Arealen der relative Zellreichtum. 


Areal 44. 


Pia: Hier ist die Pia erhalten, spurweise verbreitert und innigst mit der 
darunter liegenden Molekularschichte verklebt. Man sieht sogar Einwachsungen 
der Glia in die Pia. Die Molekularschichte ist dicht. In der II. Schichte ein deut- 
liches Ödem. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellen sind in bezug auf die Schichten 
teilweise erhalten, aber es zeigt sich sowohl in der II. als auch in der III. Schichte 
eine mehr diffuse Verarmung, nicht so fleckenweise wie in den Arealen bis 10. 
Auch die Zellformen sind besser erhalten, wenn auch zahlreiche sklerotische in der 
II. und III. Schichte sich finden. Die größeren Zellen zeigen jedenfalls das Tigroid. 
Auch die IV. und die tieferen Schichten sind ganz gut erhalten und man kann in 
den einzelnen Zellen deutliche Fibrillen sehen, wenn auch meistens nur Fibrillen- 
staub oder verbackene Fibrillen hervortreten. Drusen in der III. Schichte reich- 
licher. Auch hier ist die Entstehung aus Knötchen nachzuweisen. Jedenfalls sind 
die Kerne dieser Zellen auffallend gut erhalten, was gegenüber den Präparaten 
6 bis 10 in die Augen fällt. 

Markfasern: Das gilt auch für die Markscheidenfärbung, die hier wohl die 
tangentiale Faserschichte vermissen läßt, aber die Flechtwerke und die Radien 
ganz gut zeigt. 

Glia: Die Glia zeigt die gewohnte Verdichtung. 


Areal 45. 


Zellveränderungen: Hier ist wieder eine auffallende Zellverminderung. 
Sie trifft die II. und III. Schichte in exzessiver Weise und setzt sich auch in die 
IV. und tiefere Schichten fort. Sie ist fleckweise, so daß man Partien hat, die 
ganz normal sind oder wenigstens keinen auffallenden Zellschwund zeigen, neben 
Partien mit auffälligem Zellschwund. Es ist förmlich ein streifenförmiger Ausfall 
und es muß bemerkt werden, daß er nicht generell, sondern nur partiell die Rinde 
trifft. Auch die erhaltenen Zellen sind nicht ganz normal, sondern zeigen die 
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typischen Charaktere der Sklerose. Die IV. Schichte und die tieferen lassen eine 
Vermehrung der Gliakerne an Stelle der Zellen erkennen. 

Das Bielschowsky-Präparat zeigt nichts besonderes. Drusen in der 
III. Schichte; auch hier ist die Herkunft aus Knötchen ersichtlich. 

Markfasern: Das Weigertpräparat zeigt fehlende tangentiale Fasern und 
superradiäre Flechtwerke, die interradiären Flechtwerke sind sehr mangelhaft, 
die Radien sehr schmal. 

Glia: Die Glia ist hier zellulär und fibrillär reichlicher vermehrt. 


Areal 46. 


Pia: Die Pia ist hier sehr wenig verbreitert, nicht verwachsen, die Molekular- 
schichte sehr breit, sklerotisch. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten ähnlich wie früher, viel- 
leicht etwas intensivere Ausfälle Die Ausfälle reichen wieder bis in die tiefsten 
Partien, sind aber nach außen zu stärker. Auch die intakten Ganglienzellen zeigen 
die Sklerose. 

Das geht auch aus dem Bielschowsky-Präparat hervor. Hier sind Drusen 
auch in den tieferen Schichten, aber nur vereinzelt. 

Markfasern: Das Faserpräparat zeigt hier auffallende Lichtungen, auch 
in den Radien. 

Areal ۰ 


Dieses Areal ist analog dem Areal 46, sowohl was die Zellen als die Fasern 
anlangt. 

Markfasern: Man kann auch hier in den Radien eine auffallende Ver- 
schmichtigung sehen. 

Hier sind Drusen in der III. Schichte, deren Herkunft nicht mehr deutlich 
erkennbar ist, weil bereits alles umgewandelt ist. 


Areal 5. 


Pia: Die Molekularschichte ist zum Teil sehr schmal, zum Teil etwas breiter, 
mit Ödem in der Tiefe und übergreifen auf die II. Schichte. Die II. Schichte ist 
kernreich, die III. ebenfalls in den äußeren Partien, aber in den inneren auffallend 
wenig kernhaltig. Hier zeigt sich eine Merkwürdigkeit in der Weise, daß die 
Schichtenbreite variiert, indem die IJ. und III. Schichte stellenweise einen Raum 
einnehmen, wie er sonst kaum der II. Schichte zukommt. 

Zellveränderungen: Der Defekt betrifft eigentlich nur die tiefen Lagen 
der III. Schichte, die IV. Schichte und die inneren sind wieder sehr zellreich, die 
Ganglienzellen in toto sklerotisch. Nur bei den gróBeren lassen sich noch Tigroide 
nachweisen. ۱ 

Am Bielschowsky-Prüparat zeigt sich keine Zeichnung von ۰ 
keine Drusen. 

Markfasern: Das Markscheidenpräparat zeigt die tangentiale Faserschichte 
fehlend, auch die superradiären Flechtwerke fehlen, während die interradiären 
stellenweise ganz gut vorhanden sind. Die Radien sind schmächtig. 
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Glia: Die Glia ist verdichtet, Blasenzellen in der II. Schichte. 
Gefäße: An den Gefäßen keine Exsudate. Vereinzelt ein Corpus amylaceum 
in der Tiefe und eine perivaskuläre Lichtung. 


Areal 7. 


Pia: Die Pia ist verbreitert, derb, die Molekularschichte verschmächtigt, aber 
im ganzen besser erhalten wie in dem vorigen Areal. 

Zellveränderungen: Es finden sich aber auch hier ziemlich beträchtliche 
Ausfälle nur stellenweise in der 11], Schichte. Die großen Zellen sind sklerotisch, 
die tieferen Schichten intakt. 

Im Bielschowsky-Praparat zeigen sich Drusen in der III. Schichte, 
u. zw. ziemlich reichlich kleinere und größere, die ihre Herkunft erkennen lassen. 

Markfasern: Sehr verschmächtigte Radien, die Flechtwerke undeutlich. 


Areal 39. 


Pia: Die Pia ist verbreitert, dichtes, aber kernarmes Bindegewebe; Corpora 
amylacea an der Oberfläche, reichlich auch in der Tiefe. Sie sitzen vorwiegend an 
den Gefäßscheiden, aber auch im Gewebe selbst ohne Zusammenhang mit den 
Gefäßen und gehen bis in das Mark hinein. 

Zellveränderungen: Dieses Areal ist auffallend gut erhalten, wenn auch 
an der Kuppe der Windung Zellausfälle deutlich sind und die Zellen ihrer Mehrzahl 
nach den Charakter der senilen an sich tragen. 

Bielschowsky-Präparat zeigt deutliche Drusen in der III. Schichte. 

Markfasern: Das Weigertpräparat ist viel schlechter als es dem Zellpräparat 
entsprechen würde, indem hier weder die tangentialen Fasern noch die Flechtwerke 
deutliche Färbung zeigen und die Radien sehr verschmächtigt sind. 


Areal 40. 


Pia: Die Pia ist auffallend zart, die Molekularschichte etwas verbreitert, 
Ödem in der Pia. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen ganz beträchtliche 
Ausfälle. In der II. Schichte sind vielfach nurmehr Zelltorsi erhalten. Die 
III. Schichte ist in ihren äußeren Partien schwer defekt. Die großen Zellen der 
III. Schichte zeigen die typische Koagulationsnekrose. Einzelne sind hart an der 
IN. Schichte erhalten. Diese ist auffallend intakt, ebenso die inneren Schichten. 
Bei stärkerer Vergrößerung erweist sich auch die IV. Schichte nicht ganz frei von 
Veränderungen. Auffallend ist nur, wie neben vollständig veränderten Ganglien- 
zellen noch einzelne vorhanden sind, die sich in nichts von normalen unterscheiden. 

Das Bielschowsky-Präparat ist etwas dunkler gefärbt, doch läßt sich 
auch hier erkennen, daß deutliche Drusen vorhanden sind, u. zw. wieder in der 
III. Schichte. Sie lassen auch ihre Herkunft aus Knötchen erkennen. Fibrillen in 
den Zellen sind nicht sichtbar. Auch die Axone sind hier schlecht tingiert, dagegen 
treten plasmatische Gliazellen in größerer Anzahl am Bielschowsky-Präparat 
hervor. 
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Markfasern: Am Weigertpräparat zeigt sich eine auffallende Verschmächti- 
gung der Radiärfasern, daneben auch ein Schwund der feinen Fasern tangential, 
super- und interradiär. Die Glia ist fibrös und die plasmatischen Elemente stark 
vermehrt. 

Areal 19. 


Pia: Die Pia abgerissen. die Molekularschichte sehr schmal, höckerig, wenig 
Ödem in der II. Schichte. 

Zellveränderungen: Auch hier ist der Zellschwund beträchtlich. Er 
trifft wieder die II. und III. Schichte stärker wie die inneren Schichten. Auffällig 
ist das gute Erhaltensein der großen Ganglienzellen. 

Am Bielschowsky-Präparat sind hier Drusen nicht zu bemerken; die 
Axone sind relativ gut gefärbt, aber in den Ganglienzellen sieht man keine deut- 
lichen Fibrillen mehr. 

Markfasern: Das Markscheidenbild zeigt wieder die starke Verschmächtigung 
der Radien, die tangentialen Fasern sind aber hier besser erhalten, ebenso die Flecht- 
werke. 

Glia: Die Glia ist zellulär deutlich vermehrt. 


Areal 18. 


Pia: Die Pia ist hier stark verbreitert, die Oberfläche des Gehirns höckerig, 
die Molekularschichte dicht. | 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen ein analoges Bild 
wie früher, mit ziemlich starkem Ausfall in der Il. und 111. Schichte, wobei die 
größeren Zellen ganz gut erhalten sind. Die inneren Schichten sind tadellos. Die 
Kuppe ist stärker betroffen als die Seitenteile. 

Das Bielschowsky-Präparat zeigt vereinzelte Drusen. Es ist interessant, 
daß die Drusen hier unter die 111, Schichte hinunter reichen und in dem äußeren 
Teile der V. Schichte zu finden sind. 

Markfasern: Das Weigertpräparat zeigt dieselbe Tinktion wie früher. 

Gefäße: Wie früher. 


Areal 17. 


Zellveränderungen: Der Zellreichtum ist hier bedeutend größer als in 
den früheren Schnitten, allein es zeigt sich auch hier deutlich ein Ausfall. Die 
Färbung hat stellenweise versagt. 

Knötchenbildung nicht zu konstatieren. 

Markfasern: Das Weigertpräparat zeigt den Vicque d’Azyrschen Streifen 
wunderbar ausgebildet. Auch sonst sind die Flechtwerke nicht schlecht erhalten. 


, Areal 43. 


Pia: Die Molekularschichte sehr breit, dichtes Glianetz. Auch viele einge- 
streute Gliazellen, etwas Ödem in der 11. Schichte. 

Zellveränderungen: Der Zellreichtum ist hier vielleicht etwas größer als ۰ 
in den Parietalregionen. Drusen werden vermißt. 
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Markfasern: Die Radien sind sehr schmächtig, die tangentialen Fasern 
fehlen, aber die Flechtwerke sind deutlich vorhanden. 
Gia: Die Glia ist verdichtet, kernreicher. 


Areal 52, 41 und 42. 


Das gesamte Areal ist ziemlich verschieden. Areal 41 und 52 zeigen keinerlei 
Corpora amylacea, dagegen Areal 42 zeigt die ganze Molekularschichte hindurch 
dicht mit Corpora amylacea gedrängt. Es ist wie mit einem Messer von Areal 41 
abgeschnitten. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten verhalten sich folgender- 
maßen. Bei Areal 52 sind außen deutliche Ausfälle. Hier ist auch eine starke 
Gliawucherung zu sehen. Bei Areal 41 sind diese Ausfälle weniger deutlich, aber gut 
erkennbar, sehr stark sind sie bei Areal 42. Sie treffen die 11. und III. Schichte 
in allererster Linie, greifen aber bei Areal 42 auch auf die tieferen über. Der Cha- 
rakter der Zellveränderung ist der gleiche wie früher. 

Bielschowsky-Präparat: Drusenbildung in der III. Schichte, besonders 
im Areal 42, aber auch in den tieferen Schichten. 

Markfasern: Die Markfasern verhalten sich sehr merkwürdig, indem sie 
in den Furchen und wohl auch stellenweise an der Oberfläche tangentiale Fasern 
erkennen lassen, die Flechtwerke bei Areal 42 und die tangentialen Fasern und 
auch die Radien teilweise geschwunden sind. 

Glia: Die Glia zeigt hier eine ganz besondere Verdichtung, wobei der Kern- 
reichtum gegenüber dem Faserreichtum zurücktritt. 


Areal 22. 


Pia: Die Pia ist hier merkwürdig zart, die Oberfläche der Windungen ` 
höckerig, die Molekularschichte breit, Ödem in der II. Schichte. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen wieder eine be- 
trächtliche Verarmung der äußeren Schichten, während die inneren eigentlich 
relativ gut erhalten sind. Der Charakter der Veränderung ist der gleiche wie früher. 

Bielschowsky-Präparat: Nicht gelungen. 

Markfasern: Am Weigertpräparat treten die tangentialen Fasern nur spur- 
weise hervor, die superradiären Flechtwerke fehlen, die Radien und die inter- 
radiären Flechtwerke sehr schmächtig. 


Areal 21. 


Pia: Die Oberfläche ist höckerig. Starke Gliaverdichtung. 

Zellveränderungen: Der Zellausfall trifft vorwiegend die II. und III. 
Schichte, während die inneren Schichten ganz normal sind. 

Bielschowsky-Präparat: Drusen in der III. Schichte. 

Markfasern: Es fehlen fast vollständig alle Flechtwerke und die Radien, 
die sehr dünn sind. Es zeigt sich gelegentlich, daß auch hier ein Herdcharakter 
hervortritt, indem die Aufhellungen der Fasern fleckweise um größere Gefäße er- 
folgen. 


15* 
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Areal 20. 


Oberfläche auffallend höckerig, die Molekularschichte verbreitert. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten wie früher. Die Ausfälle 
sind jedoch nur an der Kuppe deutlich, die Seite ist nahezu normal. 

Bielschowsky-Präparat: Drusen sind hier nicht vorhanden. 

Markfasern: Das Weigertpräparat zeigt in allererster Linie auffallend 
schmale Radien. 

Glia wie früher. 

Areal 37. 


Pia: Die Pia ist auffallend verbreitert, aber nur über den Furchen, weniger 
über den Windungen, hier eng verklebt mit der Unterlage. Die Molekularschichte 
ist verbreitert, einzelne Corp. amylacea, Ödem in der II. Schichte. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen vorwiegend in der 
II. Schichte auffällige Ausfälle, ferner in der III. Schichte nach außen, sodaß, 
wenn auch Zellen vorhanden sind, diese nur mehr als Reste in Erscheinung treten. 
Auch die größeren Zellen sind zum Teil sklerotisch. Die IV. Schichte und die 
tieferen sind intakt. Auffallend ist hier das Verhalten der II. und des äußeren Ab- 
schnittes der III. Schichte. 

Bielschowsky-Präparat: Hier sind Drusen in der III. Schichte, aber 
vereinzelt auch in den tieferen Schichten hie und da zu sehen. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen den Defekt der tangentialen Fasern, 
sowie des superradiären Flechtwerkes. 

Glia: Starke Gliaverdichtung. Plasmatische Zellen in allen Teilen der Rinde. 

Gefäße: Die Gefäße sind sklerotisch, aber ohne sonderliche Gliaverdichtung. 


Areal 38. 


Pia: Die Pia fehlt, die Molekularschichte sehr breit, höckerig. 

Zellveränderungen: Hier ist ein sehr starker Zellausfall, die II. und 
III. Schichte betreffend, diesmal auch auf die tiefen Schichten übergreifend. An 
einzelnen Stellen fehlen die Zellen vollständig, an anderen sind nur Zellreste. 

Bielschowsky-Präparat: Einzelne Drusen ohne Besonderheiten. 

Markfasern: Das Markfaserpräparat zeigt wieder die starken Ausfälle der 
Radien. Sie sind an einzelnen Stellen geschwunden. 

Glia: Die Glia ist verdichtet, sehr faserreich, relativ zellarm. Im tiefen Mark 
zahlreiche Corp. amylacea in der Nähe der Gefäße. 


Areal 31. 


Pia: Die Pia ist nicht sonderlich verbreitert, Molekularschichte höckerig. 

Zellveränderungen: Die Zellausfälle sind sehr stark und gehen bis in die 
tiefen Lagen der III. Schichte. Auch in der IV. Schichte ist stellenweise ein Zell- 
verlust zu sehen. Die tieferen Schichten zeigen die gewohnten Zellveränderungen. 

Bielschowsky-Präparat: Hier liegen die Drusen etwas weiter nach 
außen, aber doch in der III. Schichte hart an der Grenze gegen die II. Sie sind reich- 
licher als in den früheren Präparaten, aber sie lassen nicht erkennen, wie sie ent- 
standen sind. | 
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Markfasern: Das Weigertpräparat zeigt das gewohnte Bild mit besonders 
starker Beteiligung der Radien, die fast nicht gefärbt sind. 
Glia: Die Glia ist wie früher. 


Areal 23. 


Auch das Areal 23 zeigt analoge Verhältnisse wie das vorige, vielleicht an 
einzelnen Stellen noch intensiver. 

Zellveränderungen: Es treten nur die größeren Zellen der III. Schichte 
als dunkel gefärbte Zellsilhouetten hervor. Auch hier ist die IV. Schichte etwas 
affiziert, die tieferen sind frei. 

Bielschowsky-Präparat: Hier sind zahlreiche Drusen. Einzelne von 
ihnen lassen noch die Entstehung aus den gehäuften Gliakernen erkennen. Auch 
kann man deutlich eine Anhäufung von Gliakernen um zugrundegehende Ganglien- 
zellen sehen, oft in der Nähe einer Kapillare. 

Markfasern: Die Markfasern sind hier etwas besser gefärbt, auch die inter- 
radiären Flechtwerke sind stellenweise sichtbar, die Radien aber sehr dünn. 

Glia: Wie früher. 

Areal 24. 


Zellveränderungen: Die Ausfälle erreichen hier das Maß der früheren. 
Die II. Schichte fehlt hier gänzlich. 

Bielschowsky-Präparat: Hier sind auch Drusen sichtbar. 

Markfasern: Entsprechend dem Verlust der II. Schichte sieht man hier ein 
vollständiges Fehlen des superradiären Flechtwerkes. Auch die Radien sind stellen- 
weise nur mehr als feine Fäden erhalten. 

Glia: Die Gliaverdichtung ist hier besonders stark und rein fibrös. 


Areal 32. 


Zellveränderungen: Dieses Areal ist besser erhalten als das frühere, zeigt 
aber stellenweise auch sehr schwere Ausfälle, so daß von der II. Schichte nur ein- 
zelne Elemente erhalten sind, und von der III. Schichte nur die großen Zellen. 
Auch die tieferen Schichten zeigen hier bereits schwere Veränderungen und Aus- 
fälle. 

Bielschowsky-Präparat: Deutliche Drusen, die zum Teile noch ihre 
Entstehung aus einzelnen Gliakernen erweisen, sind in der III. Schichte vorhanden. 

Markfasern: Auch hier ist der Defekt an den Fasern ein enormer, wenn auch 
stellenweise die Flechtwerke vorhanden sind. 


Areal 33. 


Die Pia fehlt. Der ganze Rand des Balkens ist beiderseits besetzt von Cor- 
pora amylacea. Die Molekularschichte ist auffallend dicht, fibrös, wenig plasmati- 
sche Zellen. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen in den äußeren 
Partien merkwürdige Ausfälle, indem an einzelnen Stellen die II. Schichte häufchen- 
förmig erhalten ist, an anderen Stellen diese Häufchen stark reduziert erscheinen. 
Auch die III. Schichte ist nach außen zu sehr gelichtet, wie denn überhaupt die 
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ganze Rinde hier sehr zellarm gegenüber der Norm erscheint. Die Zellen selbst 
sind schwer atrophisch, auffallend gut erhalten in der IV. Schichte. 

Bielschowsky-Präparat: Hier zeigen sich die Ausfälle gleichfalls ziemlich 
deutlich. Man sieht nur mehr Zellreste in der II. Schichte. Fibrillen sind auch in 
den größeren Zellen schwer nachweisbar. In der III. Schichte, diesmal in den 
tieferen Lagen, beginnende Drusenbildung. Die Veränderungen lassen hier noch 
den Knötchencharakter deutlich erkennen und zeigen das Drusengewebe aus 
einem feinen, körnigen Detritus zusammengesetzt. 

Markfasern: Das Weigertpräparat zeigt die feinen Geflechte nahezu voll- 
ständig fehlend, die Radien sehr dünn. 

Glia: Die Glia ist fibrös vermehrt. 


Areal 25. 


Die Molekularschichte ist verbreitert. 

Zellveränderungen: Von den Ganglienzellschichten fehlt die II. Schichte 
fast vollständig, bei der III. Schichte zeigen sich fleckweise Ausfälle mehr gegen 
die äußeren, aber auch an den inneren Abschnitten. Die IV. Schichte ist ebenfalls 
geschädigt, dagegen sind die inneren auffallend gut erhalten. Die Ausfälle an den 
äußeren Partien sind sehr beträchtlich. Der Charakter der Zellveränderung ist 
der gewohnte. 

Bielschowsky-Präparat ist nicht sonderlich gelungen, doch kann man 
erkennen, daß auch hier in der III. Schichte Drusen sind. 

Markfasern: Das Weigertpräparat zeigt ähnliche Verhältnisse wie früher, 
desgleichen die Glia. 

Areal 26. 


Zellveränderungen: Die Sklerose der äußeren Partien ist hier eine ex- 
zessive. Die II. Schichte ist im gewissen Sinne verbreitert. Von den kleineren 
Zellen sind nahezu alle schwerst verändert, zum größten Teil aber verschwunden. 
Nur Klümpchen bezeichnen ihre frühere Gegenwart. Auch die größeren Zellen 
sind alle typisch atrophisch homogen, einzelne von ihnen auch blaß, letzteres nur 
in den inneren Schichten. Jedenfalls sind große Zellausfälle hier in den äußeren 
Lagen, auch abnorme Lagerung der Zellen mit querem Spitzenfortsatz. 

Bielschowsky-Präparat: Auffallenderweise lassen sich hier keine Drusen 
nachweisen. 

Markfasern: Das Weigertpräparat zeigt nur einen Schimmer von Fasern, 
aber keine Fasern mehr. Auch die Radien fehlen nahezu vollständig. 

Glia: Die Glia ist fibrös verdickt wie eine Sklerose. 


Areal 29 und 30. 


Zellveränderungen: Die beiden Areale verhalten sich gleich dem Areal 26, 
vielleicht noch intensiver getroffen. Sie sind fast vollständig sklerotisch. Das ganze 
Gebiet zeigt nur einzelne Zellen diffus verstreut. Eine Schichtung ist hier nicht 
mehr zu konstatieren. Etwas besser ist dies bei Areal 30 der Fall, wo allerdings 
die Ausfälle in der II. und ILI. Schichte ziemlich beträchtlich sind. Auch hier 
stehen die Zellen vielfach abnorm mit der Basis nach der Seite oder nach außen. 
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Bielschowsky-Präparat: Auffälligerweise sind im Areal 29 keine Drusen 
zu erkennen, dagegen im Areal 30 und auch hier nur sehr vereinzelt. 

Glia: Die Glia ist schwer sklerotisch. 

Areal ۰ 

Die Molekularschichte ist hier ein derb fibróses Gewebe, das nach außen zu 
lockerer wird. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind hier wieder ganz 
deutlich. Es zeigt sich dasselbe Bild wie früher. Die II. und III. Schichte ist sehr 
atrophisch, die IV. und die inneren Schichten besser erhalten, aber hier kann man 
auch in der IV. Schichte noch einen schweren Ausfall von Ganglienzellen wahr- 
nehmen, die durch Gliazellen ersetzt sind. 

Bielschowsky-Präparat: Auch hier sind Drusen nicht sicherzustellen, 
und wenn überhaupt vorhanden, nur äußerst spärlich. 

Markfasern: Die Markscheiden dagegen sind besser gefürbt, indem der 
oberflächliche Faserfilz stellenweise ganz gut vorhanden ist. besonders nach innen 
zu und auch sehr feine Radien sich etwas besser gefärbt erweisen, als in dem 
früheren Präparat. 

Glia: Auffallend ist, daß die Glia hier in den inneren Lagen etwas kern- 
reicher ist, wührend sie auBen mehr fibrós erscheint. 

Gefäße: Auch an den sehr sklerotischen (Gefäßen sitzen mitunter etwas 
mehr Gliakerne. 

Areal 28, 


Das Areal 28 zeigt die gleichen Verhältnisse wie früher, indem die Molekular- 
schichte äußerst sklerotisch ist. 

Zellveránderungen: Auch hier sind die Zellen der àuBeren Partien schwer 
geschädigt, sklerotisch, ausgefallen, aber nur fleckweise; stellenweise sind sie 
ganz gut erhalten; die kleinen Zellen weisen einen ziemlich beträchtlichen Reich- 
tum auf. Die Oberfläche ist mit Corpora amylacea besetzt. 

Bielschowsky-Prüparat: Drusen lassen sich auch hier nicht nachweisen. 

Markfasern: Das Markscheidenprüparat zeigt ähnliche Verhältnisse wie 
vordem. Das Faserbild ist in eine mehr homogene graue Masse aufgelöst. 

Glia: Auch hier sind im Innern die Gliakerne reichlicher als sonst. 


Areal 34. 


Die Oberfläche ist von mäßigen Corpora amylacea besetzt. die Molekular- 
schichte ist verbreitert. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellen außen, wie früher, defekt und 
verkleinert, nach innen besser erhalten. 

Bielschowsky-Prüparat: Drusen sind nicht sicher nachzuweisen. 

Markfasern: Die Markfasern sind etwas besser als an dem früheren Präparat 
aber noch immer sehr defekt. 

Glia: Glia wie früher. 

Areal 35. 


Die Molekularschichte hier eher etwas schmäler, hóckerig und verdichtet. 
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In der II. Schichte ein deutliches Ödem. 

Zellveränderungen: Der Zellausfall betrifft hauptsächlich die II. Schichte. 
die III. Schichte ist etwas zellreicher wie früher. Im allgemeinen besteht eine 
Zellverarmung. 

Bielschowskv-Präparat: Drusen in der III. Schichte. aber nur an einer 
einzigen Stelle und da gehäuft. u. zw. sowohl außen als auch innen. 

Glia: Wie früher. 


Areal 36. 


Molekularschichte wie früher. 

Zellveränderungen: Die (ranglienzellschichten sind eigentlich ganz gut 
erhalten, soweit die Schichtung in Frage kommt. Auch die Zellen sind etwas 
besser als in den früheren Schnitten. nur sind die einzelnen Zellen in der II. und 
III. Schichte sklerotisch defekt. sonst deutlich kenntlich. Drusen sind deutlich 
vorhanden. u. zw. sehr reichlich. Sie treffen sowohl die Ill. als auch die IV. Schichte, 
die III. allerdings stärker. in den inneren Schichten. 

Markfasern: Hier sind wieder deutliche Radien. die Flechtwerke fehlen, 
die Radien sind aber sehr dünn. 

Glia: Die Glia ist verdichtet. 

Areal 13. 


Die Molekularschichte ist wohl sklerotisch. aber deutlich ۰ 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen die gewohnten Aus- 
fälle in der II. und III. Schichte. Auffällig gut erhalten sind die inneren Lagen. 
Auch die gewohnten Zellbilder sind zu erkennen. 

Bielschowskv-Präparat: Deutliche Drusen in der III. Schichte. ziemlich 
gut entwickelt mit zentralem Kern und Knötchenandeutung. 

Markfasern: Die Radien sind noch besser wie in dem früheren Präparat, 
die Flechtwerke kaum angedeutet. 

(rlia: Die Glia wie früher. 

Areal 14. 


Zellveränderungen: Dieses Areal zeigt ein ganz analoges Verhalten in bezug 
auf die Zellen und auch die Drusen. 

Markfasern: Die Markfasern sind hier etwas schlechter gefärbt als vorher. 
Besonders die seitlichen Partien haben stark gelitten. 


Ammonshorn. 


Das Ammonshorn zeigt eine auffällige Sklerose der äußeren Schichten. In 
der Gegend der Fascia dentata auch einige Corpora amvlacea. Die Sklerose ist 
keine sehr dichte. 

Zellveränderungen: Die Zellausfälle des Ammonshorns sind auffallend 
geringfügig. Sie sind ähnlich wie die der anderen Partien. Sie treffen nur die 
äußeren Schichten. aber diese auch nur fleckweise. Die inneren Schichten sind 
tadellos erhalten. Auffallend gut die Fascia dentata. die fast gar keine Ver- 
änderungen aufweist. 
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Bielschowsky-Präparat: Kleinere Drusen in der IL, größere in der 
III. Schichte, 

Markfasern: Es zeigt sich auch hier wieder, daß die Markscheiden in der 
Fascia dentata sehr gut gefärbt sind und ebenso die inneren Lagen des Marks im 
Ammonshorn. Dagegen sind die Radien und Flechtwerke kaum gefärbt. 

Glia: Die Glia ist dicht fibrös. 


Fall 5 (2865): A. L. 69 Jahre alter Mann, der seit zwei Jahren arbeitsunfähig 
ist, Gedächtnisstörung, Reizbarkeit und schließlich auch Verwirrtheitszustände 
aufweist. Er soll auch ein Jahr vor seinem Tode einen leichten Gehirnschlag er- 
litten haben und ein paar Tage vor seiner Aufnahme schwer verwirrt gewesen sein. 
Marastischer Mann, deutliche Arteriosklerose der peripheren Arterien. Der Gang 
ist spastisch ataktisch, lebhafte Sehnenreflexe, rechts mehr als links, rechts auch 
Babinski. Eiweiß im Harn. Psychisch vollständig gehemmt, desorientiert, 
apathisch, passiv, unrein, kann die einfachsten Fragen nicht richtig beantworten, 
leicht gereizt, zeitweise ängstlich, glaubt, die Welt geht unter, ist besonders des 
Nachts unruhig. Zunehmendes Ödem, Atemnot, Exitus. 


Areal 1, 2 und 3. 


Pia: Die Pia ist ein wenig verbreitert, kernarm. Die Molekularschichte ist 
normal breit. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen Homogenisation 
und Schrumpfung, auch Schlängelung der Dendriten. Deutliche Ausfälle in der 
II. und III. Schichte, aber auch in der IV. und in den inneren Schichten. Die 
Ausfälle sind relativ stark. 

Markfasern: Das Weigertbild zeigt die tangentialen Fasern fehlend, die 
superradiären Flechtwerke vorhanden, aber sehr gelichtet, die interradiären Flecht- 
werke sind noch mehr gelichtet, aber der Baillargersche Streifen sehr deutlich. 

Glia: Die Glia ist in allererster Linie fibrös vermehrt, eine Neuronophagie 
ist überhaupt nicht zu sehen. Selbst die kleinen Gefäße sind starrwandig und man 
sieht Kalkeinlagerung in der Wand. Einzelne Gefäße sind ausgerissen. 


Areal 4. 


Pia: Die Pia fehlt, die Molekularschichte verbreitert, ein mächtiges Corpus 
arenaceum in der Molekularschichte. 

Zellveränderungen: Auch hier sind starke Ausfälle in den Ganglienzell- 
schichten, die stellenweise ganz verödet sind. Auch hier treffen die Ausfälle alle 
Schichten. Die Riesenpyramiden sind vielleicht am besten erhalten, wenn auch sie 
deutliche Veränderungen zeigen. Am meisten gelitten hat wieder die III. und 
die II. Schichte, doch auch die VI. Schichte zeigt auffallende Lücken. 

Bielschowsky-Präparat: Hier ist ein vollständiges Fehlen von Drusen, 
aber eine Gefäßinjektion wie kaum eine zu sehen. Die Gefäßwände sind alle deutlich 
silberimprägniert bis in die kleinsten Kapillaren hinein. Es ist hauptsächlich die 
starre Wand, welche diese Imprägnation zeigt. Im Lumen sieht man keine binde- 
gewebigen Fäden, sondern nur ein eigentümliches Körnerwerk. Auch an dem 
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Bielschowsky-Präparat treten die starren Wände der Gefäße besonders in Er- 
scheinung. 

Markfasern: Hier sind sogar einzelne tangentiale Fasern erhalten, auch 
die Flechtwerke sind deutlich, die Radien nicht auffällig dünn. 

Glia: Die Glia ist wiederum fibrös vermehrt, perivaskulär ist besonders Ver- 
dichtung der Glia wahrzunehmen. Die Gefäßscheiden sind klaffend weit, aber 
ohne jedes zelluläre Element innerhalb derselben. 


Areal 6. 
Pia: Höckerige Oberfläche, breite fibröse Molekularschichte. 
Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen diffus eine kolossale 
Verarmung an Zellen bis in die innersten Schichten hinein. 
Markfasern: Hier ist auch das Faserbild sehr schlecht, indem sowohl 
super- als auch interradiäre Flechtwerke fehlen und die Radien sehr dünn sind. 
Bielschowsky-Präparat: Keine Drusen. 
Glia: Glia wie früher. 
Areal 8. 


Pia: Die Pia ist etwas verbreitert, die Molekularschichte ebenfalls und 
sklerotisch. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellausfälle sind analog jenen im vorigen 
Präparat, wenn nicht weitergehend. 

Bielschowsky-Präparat: Drusen fehlen. 

Markfasern: Die Markfasern zeigen sogar die Baillargerschen Streifen nicht 
mehr gefärbt oder nur schattenhaft angedeutet. Vollständiges Fehlen der super- 
und interradiären Flechtwerke. Dünne Radien. Starke Sklerose der Gefäße. 


Areal 9. 
Pia: Die Pia ist wieder etwas verbreitert, die Molekularschichte sklerotisch, 
die Sklerose geht auf die II. Schichte über. Etwas Ödem der Rinde. 
Zellveränderungen: Die Ganglienzelldefekte sind noch stärker wie im 
vorigen Areal. 
Markfasern: Auch das Faserbild ist analog dem vorigen. 
Gefäße: Sklerose der GefiiBe. 
Areal 10. 


Dieses Areal ist analog dem vorigen. Hier sind die Ausfälle der Zellen besonders 
deutlich (Tafel VIII, Fig. 4). Nur das Faserbild zeigt ganz analog wie das vorige 
schwere Defekte. 

Areal 11. 


Dieses Areal ist wieder stärker affiziert, sonst analog dem vorigen. 


Areal 44. 
Pia: Die Pia ist breit. Die Intima ist auch in den größeren Gefäßen der Pia 
kaum angedeutet, dagegen die Media stärker verbreitert. Man sieht bereits Kalk- 
ablagerung. Die Adventitia ist ganz homogen. 
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Zellveränderungen: Hier sind besonders die senilen Veränderungen in 
den Zellen deutlich, d. .ظ‎ die Zellsklerose ist deutlicher wie in den anderen Ebenen. 
Markfasern: Auch das Markbild zeigt die schweren Veränderungen der 
eben geschilderten Partien, wenn auch bereits wieder die Streifen etwas hervortreten. 


Areal 45. 


Pia: Die Pia ist nur mäßig verbreitert, wiederum Ödem in der II. Schichte, 
auffallende Sklerose. 

Zellveränderungen: Auffällige Ausfälle in den Ganglienzellschichten. 

Bielschowsky-Präparat: Drusen werden vollständig vermißt. 

Markfasern: Das Faserbild zeigt wieder die Verluste der feinen super- und 
interradiären Flechtwerke, die Verdünnung der Radien, selbst die Streifen fehlen. 


Areal 46. 


Pia: Die Pia ist hier auffallend zart, auch die Molekularschichte weniger 
breit, aber doch noch sklerotisch. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen hier ein wesentlich 
besseres Aussehen als früher, doch kann man auch hier die Ausfälle, allerdings 
mehr lokal, in der II. und III. Schichte feststellen. 

Bielschowsky-Präparat: Drusen fehlen vollständig. 

Markfasern: Das Faserbild zeigt aber keine Besserung. Allerdings ist die 
Tinktion in diesem Präparate keine absolut verlüBliche. 


Areal 41. 


Pia: Auch hier ist die Pia zarter als in den früheren Präparaten. 
Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind etwas mehr affiziert 
als im Areal 46, indem die Ausfälle in der II. und III. Schichte stärker geworden 
sind. 
Markfasern: Auch das Faserpräparat zeigt deutlich die Defekte der früheren 
Schnitte. 
Areal 5 


Pia: Die Pia fehlt, die Molekularschichte mäßig breit, fibrös, auch etwas 
Ödem der Rinde. 

Zellveränderungen: Die (sanglienzellschichten sind gut erhalten, mit 
deutlichen Ausfällen und deutlicher Sklerose der Zellen, daneben aber auch wieder 
sehr gut erhaltene größere Pyramidenzellen. Die Ausfälle treffen nahezu alle 
Schichten. 

Bielschowsky-Präparat: Keine Drusen. 

Markfasern: Das Faserbild zeigt die tangentialen Fasern eben angedeutet, 
die Flechtwerke sehr aufgehellt, desgleichen die Radien. Auch die Streifen sind 
aufgehellt. 

Glia: Die Gliareaktion ist eine relativ geringfügige. soweit die zellulären 
Elemente in Frage kommen, dagegen fibrillär stärker. 

Gefäße: Die Gefäße durchziehen das gesamte Gebiet wie starre Rohre. 
Sie treten besonders im Bielschowsky-Präparat deutlich hervor. 
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Areal 7. 


Die Zellausfälle sind hier ein wenig deutlicher als im Areal 5, sonst aber ist 
der Befund ein vollständig analoger. 


Areal 39. 


Pia: Die Pia ist hier wieder ein wenig verbreitert, die Molekularschichte auf- 
fallend breit, Ödem in der II. Schichte. 

Zellveränderungen: Die Ausfälle sind demzufolge in der II. und 
III. Schichte besonders groß, aber auch in den tieferen Schichten sind sie vor- 
handen. Die Ganglienzellen zeigen keine typische Sklerose, sondern sind nur 
atrophisch. 

Bielschowsky-Präparat: Auch hier fehlen die Drusen vollständig. 

Markfasern: Das Faserbild ist analog dem Areal 7. 


Areal 40. 


Pia: Pia und Molekularschichte wie früher, Ödem der II. Schichte auffällig. 

Zellveränderungen: Hier sind die Zellausfälle diffus in allen Schichten. 
Aber der Schichtcharakter bleibt gut gewahrt. Der Charakter der Zellveränderung 
ist der gleiche wie in den früheren Präparaten. Atrophische Veränderung ohne 
Schlängelung der Dendriten. 

Markfasern: Der Faserausfall ist aber stärker als früher. Man sieht die 
Aufhellungen der Radien sich ins Mark fortsetzen. 

Glia: Glia und GefáBe wie früher. 


Areal 19. 


Pia: Die Pia ist verbreitert, Molekularschichte sklerotisch, aber schmal. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen reichlich Ausfälle, 
aber diffus, nicht lokalisiert. Man sieht auch manchmal, besonders in der 
Ill. Schichte, Schiefstellung der Ganglienzellen. 

Bielschowsky-Präparat: Drusen fehlen. 

Markfasern: Das Weigertbild ist nicht gut gelungen. Aber soweit ersichtlich, 
sind die Radien besser gefärbt als im früheren Präparat. 


Areal 18. 


Pia: Die Pia ist wesentlich zarter als früher, die Molekularschichte breit, 
sklerotisch, etwas Ödem der Rinde. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind hier auffallend gut 
erhalten, viel reicher als in den bisher beschriebenen Präparaten, obwohl Ausfälle 
unverkennbar sind, aber keineswegs zu vergleichen mit den früheren Ebenen. 

Markfasern: Das Faserbild zeigt die tangentialen Fasern ganz deutlich, 
auch die Flechtwerke angedeutet, die Radien etwas besser als früher. 


Areal ۰ 


Pia: Hier ist die Pia wieder zart, die Molekularschichte mäßig breit, aber 
sklerotisch. 


Das Hirnrindenbild bei den senilen Psychosen. 237 


Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten sind hier nahezu der Norm 
entsprechend. Aber man erkennt auch hier deutliche Ausfälle. Diese Ausfälle 
treffen die III. Schichte in allen Lagen. 

Bielschowsky-Präparat: Drusen fehlen. 

Markfasern: Die tangentialen Fasern, der Vicqu d’Azyrsche Streifen, die 
Radien, sogar die Flechtwerke sind hier deutlich erhalten. 

Glia: Glia und Gefäße verhalten sich wie in den früheren Ebenen. 


Areal 43. 


Pia: Die Pia ist hier zart, nur an den Innenseiten etwas locker. Auffallend 
breite, sklerotische Molekularschichte. Die II. Schichte deutlich ۰ 

Zellveränderungen: Hier sind wieder stärkere Ausfälle in der IJ. und 
III. Schichte, aber auch in den tieferen. Auffallend gut erhalten ist die IV. Schichte. 
Die Ausfälle sind mehr diffus. 

Bielschowsky-Präparat: Drusen fehlen auch hier. 

Markfasern: Das Markbild zeigt wieder Ausfälle der Flechtwerke. Auch 
der Baillargersche Streifen tritt hier nicht hervor. 

Glia: Auffallende Gliasklerose auch in den tieferen Schichten. 


Areal 52. 
Dieses Areal ist ähnlich dem eben geschilderten, doch kann man hier die 
dickeren Fasern der Baillargerschen Streifen wahrnehmen. 


Areal 41. 


Die Molekularschichte ist breit, sklerotisch, kein Ödem der Rinde. 

Zellveränderungen: Sehr starke Ausfälle der Zellen in allen Schichten, 
besonders in der III. Die Zellen sind wieder wie früher atrophisch, aber nicht 
sklerotisch. 

Markfasern: Das Faserbild zeigt die Radien sehr zart, die Flechtwerke sehr 
dünn, keine superradiären Flechtwerke, keine tangentialen Fasern. Auffallende 
Sklerose des Gewebes. 

Areal 42. 


Zellveränderungen: Das Zellbild ist hier etwas besser erhalten als in dem 
eben geschilderten Präparat. Auch hier treten die Ausfälle sehr deutlich in Er- 
scheinung, aber sie sind diffus. 

Markfasern: Auch die tangentialen Fasern sind hier angedeutet und die 
Flechtwerke etwas reicher als in den früheren Schnitten. 


Areal 22. 


Pia: Die Pia ist mäßig verbreitert, die Molekularschichte sklerotisch, Ödem 
der II. Schichte. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellausfälle sind wieder etwas reicher. 
Man sieht ferner, wie in den sklerotischen Partien die Atrophie hochgradig ist und 
wie die Ganglienzellen Schiefstellung nach allen Richtungen annehmen, daneben 
ist der Schichtcharakter relativ gut erhalten. 
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Markfasern: In dem Weigertbild treten aber im Mark perivaskuläre 
Lichtungsbezirke auf, die sich auch in der Rinde deutlicher abheben als früher. 
Außerdem kann man erkennen, daß in den ödematösen Partien reichlich amöboide 
Gliazellen vorhanden sind. 

Areal 21. 


Pia: Die Pia ist hier nur wenig verbreitert, die Molekularschichte dagegen 
sehr breit, wieder Ödem in der II. Schichte. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen ein analoges Ver- 
halten wie in dem eben geschilderten Abschnitt, nur daß die Ausfälle noch stärker 
sind. 

Bielschowsky-Präparat: Keine Drusen. 

Markfasern: Das Faserbild ist analog dem vorigen. Um die Gefäße herum 
sieht man immer eine leichte Sklerose und dementsprechend im Faserbild Auf- 
hellungen. 

Areal 20. 


Pia: Die Pia zart, die Molekularschichte höckerig, uneben, etwas breiter als 
normal, besonders in der gliósen Rindenschichte derb fibrös. 
Zellveränderungen: Das Zellbild ist analog dem eben geschilderten. 
Bielschowsky-Präparat: Drusen fehlen. 
Markfasern: Das Faserbild ist noch schlechter als das frühere. Auffallende 
Sklerose des Gewebes. 
Areal 37. 


Die Molekularschichte verbreitert, auffallend starkes Ödem in der II. Schichte. 

Zellveränderungen: Starke Rarefikation der Ganglienzellschichten. Hier 
sind tatsächlich auch sklerotische Ganglienzellen zu sehen. Die Rarefikation be- 
trifft die äußeren Schichten, besonders die III. mehr als die inneren Schichten. 

Markfasern: Auch die Fasern sind auffallend gelichtet. Perivaskuläre 
Lichtungsbezirke sind angedeutet. Starke Sklerose der Gefäße. 

Glia: Gliafaservermehrung, nicht zelluläre. 


Areal 38. 


Pia: Die Pia ist hier zart, die Oberfläche höckerig, die Molekularschichte 
sklerotisch, mäßig breit, Ödem der Rindenschichte. 

Zellveränderungen: Auch hier ist ein diffuser Zellausfall, vorwiegend in 
der IlI. Schichte. 

Bielschowsky-Präparat: Keine Drusen. 

Markfasern: Das Faserbild ist wie früher, ebenso die Sklerose. 


Areal 31. 


Pia: Die Pia ist etwas breiter als normal, die Molekularschichte auffallend 
breit, etwas kernreicher, aber sklerotisch. Starkes Ödem der II. Schichte. 

Zellveränderungen: Hier trifft die auffallende Zellverarmung die äußeren 
Schichten, die III. ist in ihren tieferen Teilen erhalten, die V. Schichte fehlt stellen- 
weise vollständig, die VJ. ist wieder besser erhalten. Trotzdem kann man auch 


Das Hirnrindenbild bei den senilen Psychosen. 239 


einen mehr diffusen Zellausfall antreffen. Auch hier sind die Ganglienzellen skle- 
rotisch und nach verschiedenen Richtungen hin orientiert. 

Markfasern: Das Faserbild ähnelt dem vorigen. 

Glia: Desgleichen die Glia und die Gefäße. 


Areal 23. 


Die Molekularschichte ist hier eher schmal, aber sklerotisch, wenig Ödem 
in der II. Schichte. 

Zellveránderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen die gewohnten Aus- 
fille. Auch hier ist die Sklerose der mittelgroßen Pyramidenzellen eine sehr 
exzessive, auch hier fehlt in der IV. und V. Schichte sehr viel an Zellen. 

Bielschowsky-Präparat: Drusen sind hier nicht vorhanden. 

Markfasern: Das Rindenbild zeigt wieder um die Gefäße kleine Lichtungs- 
bezirke, aber die interradiären Fasern, besonders die größeren, sind hier erhalten. 


Areal 24. 


Dieses Areal ist etwas besser erhalten als das frühere Areal, was auch 
im Faserbild zum Ausdruck kommt. Hier ist stellenweise das inter- und super- 
radiäre Flechtwerk angedeutet. 


Areal 32. 


Pia: Die Pia ist mäßig verbreitert, Sklerose der Molekularschichte, Ödem 
der 11. 

Zellveränderungen: Die Ganglienzellschichten zeigen hier weniger die 
Sklerose wie die Ausfälle. Die Ausfälle sind mehr fokal, treffen aber hier alle 
Schichten. 

Bielschowsky-Präparat: Keine Drusen. 

Markfasern: Das Faserbild ist hier besser. Es zeigt sich der Baillargersche 
Streifen ganz gut angelegt. Auch hier sind die groben Fasern erhalten, superradiäre 
Flechtwerke kaum angedeutet, aber jedenfalls besser als in dem vorigen Schnitt. 
Sklerose der Gefäße. 

Glia: Glia wie früher. 

Areal 33. 


Hier ist der Prozeß wieder etwas schwerer, sowohl die Zellen als die Fasern 
betreffend. Es ist fast eine diffuse Sklerose der Windung vorhanden mit einer 
hochgradigen Atrophie selbst der Rinde. 


Areal 25. 


Zellveränderungen: Hier sind alle Schichten schwerst getroffen bis in 
die Tiefe, allerdings die äußeren stärker als die inneren. Dies gilt besonders für 
die III. Schichte, die stellenweise ganz zellfrei ist. Die größeren Zellen sind 
alle sklerotisch. 

Markfasern: Auch die Markfasern sind schwerst affiziert. Stellenweise 
fehlen sogar die Radien. Schwere Sklerose des gesamten Gewebes. 
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Areal 26, 29 und 30. 

Pia: Die Pia ist mäßig verbreitert. 

Zellveränderungen: Das Schichtenbild ist analog dem eben geschilderten, 
vielleicht, daß das Areal 29 stärker getroffen ist als 26 und 30. Das geht so weit, 
daß es sogar im Faserbild sich bemerkbar macht. 

Markfasern: Hier treten die perivaskulären Lichtungsbezirke sehr deutlich 
hervor. Auch an den Gefäßen ist die Glia perivaskulär wie in den früheren Schnitten 
stark verdichtet. 

Areal 27 und 35, 


Pia: Die Pia ist hier mäßig verbreitert, die Molekularschichte sichtlich ver- 
breitert, sklerotisch. Die II. Schichte tritt fast kaum gegenüber der Molekular- 
schichte hervor. 

Zellveränderungen: Allerdings läßt das Zellbild die II. Schichte sehr 
deutlich erkennen. Die Zellverarmung ist eigentlich keine exzessive, wenn auch 
deutlich erkennbar, auch daß die Zellen hier nicht schwer sklerotisch verändert 
sind. Stellenweise finden wir den Randbelag deutlich. 

Markfasern: Auch die Flechtwerke sind hier besser erhalten als in den 
anderen Gebieten. 

l Areal 28. 


Zellveränderungen: Dieses Areal zeigt diffuse Ausfälle, aber doch nicht 
so, daß nicht in allen Schichten, mehr als in den früheren Präparaten, Zellen vor- 
handen sind. Es ist auffällig, daB hier sogar die tangentialen Fasern eine deutliche 
Färbung erwiesen. 

Areal 34. 


Zellveränderungen: Der Gegensatz zwischen äußeren und inneren Zell- 
lagen tritt nirgends so hervor wie in diesem Gebiete. Stellenweise fehlen die äußeren 
Zellagen vollständig, stellenweise sind sie jedoch vorhanden, während die inneren 
Lagen immer vorhanden sind, wenn auch einzelne Elemente ausgefallen erscheinen. 

Markfasern: Das Faserbild zeigt demgemäß die Randfasern sehr gut er- 
halten urd auch im Innern sieht man, allerdings nur stellenweise, die interradiären 
Flechtwerke. Die superradiären Flechtwerke fehlen vollständig. 


Areal 36. 


Die Molekularschichte breit, kein Ödem. 

Zellveránderungen: Das Schichtenbild ist hier relativ deutlich und gut 
erhalten. Es sind deutliche Zellausfälle mehr diffuser Art zu sehen. 

Markfasern: Auch hier sind die tangentialen Fasern angedeutet, die Radien 
sehr dünn, aber auch die Flechtwerke zeigen hier eine leichte Andeutung. 


Areal 13. 
Starkes Ödem der Rinde, sonst wie früher. 
Zellveränderungen: Das Schichtenbild ist relativ gut erhalten. Die 
sklerotischen Zellen treten hier sehr deutlich hervor, daneben aber sind zahlreiche 
intakte Zellen vorhanden. Die Zellverarmung erreicht einen mittleren Grad. 
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Markfasern: Das Faserbild entspricht diesem, indem die Streifen deutlich 
hervortreten. Auch die interradiären Flechtwerke sind ganz deutlich. 


Areal 14. 


Das Ödem ist hier noch stärker. 
Zellveränderungen: Die Zellverarmung entspricht ungefähr dem eben 
geschilderten Präparat. 
° Markfasern: Das Faserbild ist hier deutlich schlechter als im vorigen 
Areal, indem die Radien wieder sehr dünn und schattenhaft sind, das interradiäre 
Flechtwerk fast vollständig fehlt. 


Ammonshorn. 


Die Molekularschichte ist auffallend sklerotisch. 

Zellveränderungen: Das Ganglienzellschichtenbild ist sehr gut erhalten. 
Hier ist auch die Form der Zellen erhalten. Die Sklerose tritt keineswegs so deutlich 
hervor wie in den anderen Gebieten. Es ist ferner auffällig, daß die Zellverarmung 
hier nicht die höchsten Grade erreicht. 

Markfasern: Auch das Faserbild des Ammonshorns läßt die gewohnte 
Struktur deutlieh erkennen, wenn auch unverkennbar die Fasern ganz atrophisch 
sind und die Flechtwerke große Lücken aufweisen. 
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Bemerkungen zu den pathologischen 
Veränderungen der Hirnrinde bei Psychosen. 


Von 
Prof. Dr. Otto Marburg. 


Der vorläufige Abschluß der Untersuchungen über die patho- 
logischen Veränderungen der Hirnrinde bei einigen Psychosen, 
welche die Kollegen S. Saito, Takase, Naito und Oseki!) mit 
mir in den letzten Jahren durchgeführt haben, gestattet mir 
einige ergänzende Bemerkungen hiezu zu machen. Diese waren 
insolange nicht möglich, als man nicht einen Überblick über die 
verschiedenen Psychosen gewonnen hatte und Vergleichs- 
momente für die einzelnen Befunde aufstellen konnte. 

Die erste Frage, die sich bis zu einem gewissen Grade 
entscheiden läßt, ist die der Bedeutung der Meningen für 
die Rindenveränderung. Ich glaube, sie wird im allgemeinen 
überschätzt. Es unterliegt keinem Zweifel, daß ein schwerer 
meningealer Prozeß, besonders wenn er zu Verwachsungen mit 
dem darunter befindlichen Gehirn führt, die äußeren Rinden- 
schichten schädigen wird. Auf diese Weise kann es unter Um- 
ständen zu degenerativen Veränderungen der tangentialen Faser- 
schichte kommen. Im Anschluß an letztere lassen sich dann 
gelegentlich in der IV. Schichte schwere, retrograde, degenera- 
tive Veränderungen der Ganglienzellen nachweisen, die eigent- 
lich nicht in direktem Zusammenhang mit dem ursächlichen 
Prozeß stehen, sondern eine Folge der Meningitis sind. Eigent- 
lich gilt das eben Gesagte nur für die paralytischen Verände- 
rungen der Meningen und für einen Teil der senilen. In der 
Mehrzahl der Fälle ist es auffällig, wie wenig eigentlich die 
meningeale Affektion für das darunter befindliche Parenchym be- 
deutet. Selbstverstándlich muß man von dem Übergreifen eines 
entzündlichen Prozesses auf das Gehirn absehen. Auffällig ist 


!) Diese Arbeiten Bd. XXV, XXVI, daselbst auch die Literaturangaben. 
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auch, daß die Prozesse der Meningen, welcher Art immer, 
diskontinuierliche sind und daß schon darin ein Beweis gelegen 
ist, daß ihnen eine determinierende Bedeutung für die Rinden- 
veránderungen nicht zukommt. Selbst für die Paralyse hat das, 
zum Teile wenigstens, Geltung. 

Eine weitere Frage, die sich aufdrángt, ist die, ob den ver- 
schiedenen Psychosen nicht ganz bestimmte Ganglien- 
zellveränderungen entsprechen. Wie aus den Literatur- 
angaben in den einzelnen Arbeiten hervorgeht, haben sich die 
bedeutendsten Forscher gegen die Spezifität von Ganglienzell- 
veránderungen bei verschiedenen Psychosen ausgesprochen. Ich 
glaube, das geht zu weit. Bei genauer Berücksichtigung der 
komplikatorischen, durch die Todeskrankheit bedingten Verände- 
rungen ist man in der Lage, doch eine Reihe von Zellveránde- 
rungen als spezifisch für bestimmte Psychosen anzusehen. So 
hat Takase das, was man als chronische Veránderung oder als 
Sklerose bezeichnet, was ich als Koagulationsnekrose auffasse, 
beim manisch-depressivem Irresein gefunden. Die gleichen Ver- 
änderungen, nur etwas ausgesprochener und mit einer be- 
sonderen Vermehrung des Lipofuszins verknüpft, findet sich 
auch im Senium. Doch machen mir die Práparate Osekis 
den Eindruck, als ob doch zwischen diesen beiden Veránde- 
rungen eine gewisse Differenz bestünde, die über die Intensitäts- 
differenzen hinausgeht. 

Wenn man aus Analogien schließen darf, so würde diese 
Veränderung am ehesten einer Störung der vasculären Trophik 
entsprechen. Wie man weiD, findet sich aber die gleiche Ver- 
änderung auch in einem Teile der Fälle von Schizophrenie. 
In den Fällen Naitos allerdings war sie viel seltener als dies 
zum Beispiel noch von Josephy betont wird. Dagegen fand sich 
hier jene Schädigung, die man als Fettinfiltration bezeichnen 
darf. Der Prozeß besteht in einer Schwellung der Dendriten, 
Abblassen und Abbrechen derselben und Auftreten eines feinen 
Netzes in der Zelle, ein Netz, das, wie Scharlachrotfärbungen 
beweisen, mit Fett-Tröpfchen gefüllt ist. Diese wabig-vakuoläre 
Fettdegeneration ist eigentlich die hervorstechendste Ver- 
änderung der Ganglienzellen in den Fällen von Schizophrenie, 
die Naito untersucht hat. Und nehmen wir die Paralyse, so ist 
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mich nun, die Anschauung Spielmeyers vollinhaltlich zu 
teilen und neben dem entzündlichen, paralytischen Prozeß einen 
rein parenchymatös-degenerativen anzuerkennen. Es scheint, 
als ob diese Parenchymschädigung auch im klinischen Bilde 
ihren Ausdruck findet. Wir kennen eine Form der Paralyse, 
die sich sehr den zirkulären Psychosen nähert (zirkuläre Par- 
alyse Kraepelins) und wir kennen eine Form der Paralyse, 
welche mit Halluzinationen einhergehend, vielfach das Bild der 
Schizophrenie imitiert. Es ist nicht unwahrscheinlich, daß diese 
klinischen Differenzen ihren anatomischen Ausdruck in der 
Parenchymschädigung im Sinne der genannten Psychosen finden, 
wobei es allerdings fraglich erscheint, ob wir es hier mit Kom- 
plikationen zu tun haben oder ob nicht die gleiche Noxe einmal 
direkt, das andere Mal indirekt, etwa durch Schädigung eines 
Zwischengliedes beide Veränderungen bedingt. 

Auch die Untersuchung der Nervenfasern gestattet 
uns eine Differenzierung des Rindenbildes bei Psychosen. Die 
geringste Intensität der Veränderungen zeigt das manisch- 
depressive Irresein. Hier sind nur die superradiären Flecht- 
werke getroffen. Schwerer sind schon die Schädigungen bei 
der Schizophrenie, indem auch die interradiären Flechtwerke 
getroffen erscheinen, meist auch die Baillargerschen Streifen, 
kaum die Radien. Die Paralyse ist zur Genüge durch den 
diskontinuierlichen Markzerfall, die fleckweise Entmarkung 
charakterisiert, die senilen Psychosen dadurch, daB der Prozeß 
keinen Teil der Rindenfaserung schont und keinen Teil in seiner 
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Totalität vernichtet, sondern nur eine weitgehende Atrophie 
mit Schwund hervorruft. Wir werden also auch durch die 
Fasern in der Lage sein, den Prozeß der Rinde bis zu einem ge- 
wissen Grade diagnostisch zu differenzieren. 

Es ist nun nicht ohne Interesse zu sehen, daß auch die Glia 
sich bei den verschiedenen Psychosen ganz verschieden 
verhält. Auf der einen Seite sehen wir eine deutliche Prolifera- 
tion, eine reparatorische Tendenz, die den Ausfall fast voll- 
ständig deckt, ja über diesen hinaus sich merkbar macht; auf 
der anderen Seite sehen wir ein vollständiges Versagen der Glia 
bei den funktionellen Psychosen, bei denen besonders bei der 
Schizophrenie die Gliaschädigung einer der Ganglienzellschädi- 
gung ganz analoge zu sein scheint, wenn auch an einzelnen 
Stellen das proliferative Moment besonders an der Markleiste 
merkbar wird. Die Paralyse steht in der Mitte zwischen den 
senilen Psychosen und den funktionellen. In einzelnen Partien 
vermag die Glia ihre reparatorische Tatigkeit voll zu erfiillen, 
in anderen versagt sie. 

Auch die mesodermalen Elemente zeigen deutlicheDiffe- 
renzen. Es genügt, auf die arteriosklerotischen Veränderungen im 
Senium, auf die luetischen der Gefäße bei Paralyse hinzuweisen 
und auf die ganz eigenartigen präsklerotischen — wenn man so 
sagen darf — des manisch-depressiven Irreseins, wohingegen die 
Gefäße bei der Schizophrenie sich als völlig intakt erweisen. 

Aus den wenigen angeführten Momenten ergibt sich, daß wir 
wohl in der Lage sind, die genannten vier Gruppen von Psy- 
chosen in klassischen Fällen pathologisch-anatomisch vonein- 
ander zu differenzieren. 

Es fragt sich nun, ob die bisher erbrachten Momente uns die 
Möglichkeit geben, etwas zur Pathogenese dieser Prozesse 
beizutragen. Von der Paralyse und vom Senium kann ich wohl 
absehen. Wenn man die Gefäßveränderungen bei dem manisch- 
depressiven Irresein ins Auge faßt, so erinnern sie in mancher 
Beziehung an das, was ich beim Trauma an den Gefäßen 
beschrieben habe. Diese Analogie mit dem Trauma läßt die 
Rickersche Auffassung auch für gewisse Psychosen anwend- 
bar erscheinen. Wie bekannt, sieht Ricker die Veränderungen 
der Gefäße beim Trauma als eine Vasomotorenschädigung an, 
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und zwar eine Konstriktorenlähmung, wodurch es zu einer Ver- 
langsamung der Zirkulation, zu einem prästatischen, der Stase 
vorangehenden Zustand kommen kann. Es liegt sehr nahe, diese 
vasomotorische Störung auch für die fokalen Veränderungen, 
die man bei der zirkulären Psychose gefunden hat, anzunehmen, 
wobei Krämpfe und Parese abwechselnd in Geltung treten 
können. Ich stelle mir vor, daB auch das Gehirn analoge 
Zustände aufweisen müsse wie die anderen Organe, daß wir 
etwas ähnliches wie z. B. die vasomotorische Schrumpfniere auch 
im Gehirn finden könnten, und die Auswirkung nur dem Organe 
entsprechend, eine andere wäre. Viel schwerer ist es, bei der 
Schizophrenie einen derartigen Prozeß gelten zu lassen. Hier 
macht es doch mehr den Eindruck einer schwer toxischen 
Schädigung. Man wird den Einwurf machen können, daß eine 
derartige Vasomotorenschädigung sich wohl auch sonst am 
Körper bemerkbar machen müßte. Der Einwurf ist jedoch un- 
gerechtfertigt, da wir wissen, daß die Vasomotorenzentren des 
Gehirns sicherlich von jenen des Körpers unabhängig sind und 
selbständig, wie Hauptmann?) ausführt, offenbar vor jenen, 
also oral von der Medulla oblongata, gelegen sein müßten. 
Jakobj?) geht sogar soweit, ein eigenes Vasomotorenzentrum 
für den IV. und ein eigenes für den III. Ventrikel anzunehmen, 
das unter dem Einfluß bestimmter Drüsen steht. Doch das sind 
alles nur Annahmen, wie überhaupt die ganze vasomotorische 
Theorie. Nur glaube ich, auf sie hinweisen zu müssen und ihr 
irgend eine Basis geben zu sollen, weil konstant davon gesprochen 
wird, ohne daß man damit eine bestimmte Vorstellung verknüpft. 

Eine weitere Frage, die sich bis zu einem gewissen Grade 
entscheiden läßt, ist die Lokalisation zunächst am Quer- 
schnitt. Man muß unbedingt zugeben, daß die III. Schichte der 
Ganglienzelle — also die Schichte der mittelgroßen Pyramiden — 
die vulnerabelste der Rinde ist. In allen Fällen von Psychosen ist 
sie geschädigt. Es wäre aber 'verfehlt, ihre Affektion etwa im 
Sinne der Pathoklise Vogts deuten zu wollen. Denn wenn auch 
in einzelnen Schnitten diese Schichte isoliert getroffen ist, kann 
man im nächsten Präparat ein Übergreifen des Prozesses auf 


7) Neue deutsche Chirurgie XI, 1, S. 444. 
3) Therapeut. Monatshefte 1911, XXV, 291. 
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eine der Nachbarschichten nachweisen. Es ist nur ein vor- 
wiegendes Ergriffensein der III. Schichte, ebenso wie es auch 
unter Umständen, besonders bei der Paralyse, ein vorwiegendes 
Ergriffensein der II. Schichte gibt, während der Prozeß bei der 
Schizophrenie neben der III. Schichte eher die tieferen Schichten 
trifft. Es ist wohl nur eine Differenz in der Auffassung zwischen 
Josephy, Vogt und mir, wenn ich behaupte, daß bei der Schizo- 
phrenie nicht so sehr die V. Schichte als die äußeren Lagen der 
VI. Schichte getroffen sind. Offenbar werden diese äußeren 
Lagen von den erstgenannten Autoren noch zur V. Schichte hin- 
zugerechnet, wie denn überhaupt die Trennung der Schichten 
in den verschiedenen Rindenarealen nicht immer leicht mög- 
lich ist. Der ProzeB — und das ist das wesentlichste — ist ge- 
wóhnlich kein kontinuierlicher, so zwar, daß nebeneinander- 
gelegene Partien ganz andere Affektionen aufweisen, daß also 
eine laminäre Affektion eine nur scheinbare ist, wir es überall 
mit diskontinuierlichen, die  Rindenlamellengrenzen nicht 
achtenden Prozessen zu tun haben. Das gilt für alle Psychosen. 
Ebenso gilt für alle Psychosen, daß der Prozeß von oral nach 
kaudal abklingt, ohne daB jedoch. der Okzipitallappen immer 
von der Affektion frei ist, entschieden aber bei allen Psychosen 
der wenigst geschädigte ist. 

Die feinere Lokalisationander Oberfläche hat zu höchst 
bemerkenswerten Resultaten gefiihrt, die meines Erachtens fir 
die Symptomatologie von ganz besonderer Bedeutung sind. 
Takase konnte zeigen, daß bei den zirkulären Psychosen das 
Gebiet des Stirnlappens vor der Zentralwindung und das Gebiet 
des Temporallappens, entsprechend dem hinteren Assoziations- 
feld Flechsigs, also vorwiegend 2. und 3. Temporalwindung, 
getroffen sind. Was bedeuten nun diese sogenannten Asso- 
ziationszentren? Wir wissen, daß solche überhaupt nicht 
existieren. Die Projektionsfasern, die hier entspringen, sind die 
fronto- oder temporo-thalamischen, die ihre Impulse von da aus 
dem Striatum weitergeben und auf diese Weise mit den Tonus- 
zentren in engster Beziehung stehen. Und das zweite System ist 
das fronto-ponto-zerebellare, bzw. temporo-ponto-zerebellare 
oder Türksche Bündel, von dem ich ausführte, daß es zur 
Regulierung der Jynamischen Funktionen diene. Während also 
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das System der Kinetik aus der vorderen Zentralwindung ent- 
springt, entspringt ein System, das dem Tonus und der Statik 
nahesteht, aus den frontalen und temporalen, sogenannten As- 
soziationsgebieten und ebendaher auch ein der Dynamik die- 
dendes System. Die genannten Areale nun erhalten ihre Er- 
regungen oral von der Körperfühlsphäre und temporal von den 
Sinneszentren. Nun wissen wir durch die Untersuchungen von 
Ramon y Cajal, daß in den super- und interradiären Flecht- 
werken nur exogene Fasern enthalten sind, wobei exogen auch 
jene Fasern sind, die aus anderen Rindenpartien stammen. Bei 
dem manisch-depressiven Irresein haben die superradiären 
Fasern gelitten. Es ist also eine Störung in der Übertragung 
von Erregungen der genannten Sphären auf tonisch-dynamische 
Rindenzentren, die sonst bei jeder Sinnesempfindung mit erregt 
werden. Ich glaube wohl, es ist nicht zu weit gegangen, daß 
wir ın diesem Mechanismus das Korrelat für den jede Empfin- 
dung begleitenden Gefühlston erblicken können, wir also in den 
genannten Gebieten der Rinde die Zentren für die Affektivität 
besitzen. Auf anderem Wege ist Anglade*) zu einem gleichen 
Resultat gekommen. Auch er sieht in den sogenannten Asso- 
ziationsfeldern Zentren der Affektivität, nur bezeichnet er den 
Temporallappen wegen der bei Aphasien mit Logorrhoe einher- 
gehenden Euphorie als Zentrum der Manie, während er im 
Frontallappen ein Zentrum für die melancholischen Vorgánge 
erblickt. Ich glaube, daB diese Art der Deutung wohl abzu- 
lehnen ist, denn Manie und Melancholie sind nicht lokalisiert, 
sondern sind Hemmung oder Enthemmung im Gebiete der 
Zentren der Affektivität, wobei der letztgenannte Vorgang auf 
ganz verschiedene Weise erklärt werden kann (Interferenz- 
phánomene, Stórung der Synapse, metabolische Veránderung 
in den Zellen). Sonst finde ich nur bei Rieger5) eine Beziehung 
zwischen Gefühl und Muskelzuständen angedeutet, worauf mich 
mein Ässistent Spiegel aufmerksam machte. 

Der Umstand, daß bei der Schizophrenie in jedem Falle 
ein anderes Ausbreitungsgebiet getroffen ist, erklärt die Ver- 
schiedenheit der klinischen Bilder. Doch ist es hier noch 
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dringend nötig, reine Fälle der verschiedenen Formen zu unter- 
suchen, um zu sehen, ob nicht der Charakter der Parenchym- 
schädigung auch imstande ist, einen Teil der klinischen Diffe- 
renzen zu erklären. Ich meine, ob sich nicht bei den hebe- 
phrenen Formen eher jene Veränderungen finden, die wir bei 
dem manisch-depressiven Irresein beschrieben haben, und die 
erfahrungsgemäß auch bei der Schizophrenie vorkommen können 
(Ganglienzellsklerose). Dieses Hineinspielen einer in die andere 
Psychose habe ich oben für die Paralyse bereits erwähnt. Es 
hat sicherlich eine prognostisch weitergehendere Bedeutung als 
uns dies heute noch erscheint. 

Bezüglich der Symptomatologie möchte ich noch auf ein 
Moment hinweisen. Man pflegt gewöhnlich den Begriff der 
Demenz zu verknüpfen mit einer Schädigung des Stirnhirns. 
Das, glaube ich, kann keine Geltung haben. Untersucht man die 
Fälle mit schwerer Demenz, so zeigt sich, daß der Prozeß ein 
über das ganze Gehirn verbreiteter ist, daß die Zellausfälle sich 
nicht mehr vorwiegend an einzelne Schichten klammern, 
sondern, wie man das bei der senilen Demenz ın den Fällen 
Osekis sehr deutlich sieht, mehr diffus angeordnet sind. Noch 
mehr aber als bei den Zellen tritt die Veränderung in Fällen 
von Demenz bei den Fasern hervor, indem hier nicht nur die 
feinen Geflechte, sondern auch die Baillargerschen Streifen 
gelitten haben. Nun wissen wir durch die Angaben von Jen- 
drassik, daß gerade die Streifen wesentlich sind für die Aufrecht- 
erhaltung dessen, was wir Gedächtnis nennen. Wir werden dem- 
nach die Anschauung, als ob Demenz und Stirnhirnatrophie 
identisch wäre, aufgeben müssen und als anatomisches Substrat 
der Demenz eine schwere, ‚mehr diffuse Veränderung der Zellen 
über die ganze Hemisphäre verlangen müssen, verknüpft mit 
einer Störung der Fasern, besonders jener, welche als Flecht- 
werk und Streifen die, Rinde durchsetzen. 

Ich habe geglaubt, auf: diese Momente, die sich mir aus dem 
Studium der verschiedenen Psychosen aufgedrängt haben, hier 
nochmals besonders hinweisen zu müssen, denn hier ist ein 
Weg, die Neurologie in die Psychiatrie zu tragen, eine Forderung, 
wie sie Griesinger, Westphal und zuletzt Pick sich zu eigen 
gemacht haben. 


Über den traumatischen Hirnprolaps. 
Von 
Dr. Hisao Shibuya 
(Sendai, Japan). 
Mit 4 Tafeln und 2 Abbildungen im Texte. 


Eine der gefürchtetsten Komplikationen der Hirnverletz- 
ungen ist der Vorfall der Hirnsubstanz. Es ist bisher auf keine 
Art gelungen, desselben Herr zu werden, und zwar wohl aus 
dem Grunde, weil die Meinungen über die Ursachen des Pro- 
lapses noch zu sehr auseinandergehen. 

Was darüber in der Literatur bekannt ist, soweit der trau- 
matische Prolaps in Frage kommt, ist vielfach nur spekulativ 
und erst die Arbeiten aus den letzten Jahren basieren auf 
einer genaueren anatomischen Untersuchung. Fragt man sich, 
was über den traumatischen Prolaps — und nur von 
diesem soll in folgendem gesprochen werden — in der Literatur 
bekannt geworden ist, so ergibt sich folgendes: 

Podrazki, wohl einer der ersten, der sich mit den Ur- 
sachen des Hirnvorfalles beschäftigt hat, meint, daß es sich 
um eine entzündliche Anschwellung des Gehirns, um ausge- 
dehnte Blutextravasate oder Exsudatanhäufungen innerhalb der 
Schädelhöhle handle, wobei er keinen Unterschied gelten läßt, 
ob diese Exsudate in der Gehirnsubstanz selbst oder in den 
Ventrikeln sich befinden. 

Auch Bergmann nimmt eine Steigerung des Hirndruckes 
als primäre Ursache an, die sich aber nur bei einer verhältnis- 
mäßig kleinen Schädellücke geltend macht. 

In der Folge sieht man diese Momente immer wiederkehren. 

Bertholdt kommt unter anderem zum Schluß, daß un- 
bedingt ein eitriger oder entzündlicher Prozeß vorliegen müsse, 
wenn ein Vorfall entstehen soll. 

Arbeiten aus dem Wr. neurol. Inst. XXVI. Bd. 2. Heft. 17 
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Viel zu wenig gewürdigt ist Quinckes Meinung, der neben 
einer Meningitis serosa als Ursache für die hirndrucksteigernden 
Vorgänge, die zum Prolaps führen können, auch einen angio- 
neurotischen Hydrozephalus gelten läßt. Er führt damit das 
vasomotorische Moment in diese Frage ein, die bisher rein 
mechanisch behandelt wurde. 

Caboche spricht bereits von primären und sekundären 
Prolapsen, die er als Hirnhernien bezeichnet. Die ersteren, 
die unmittelbaren, haben als Ursache den starken Überdruck, 
der die Dura und das Gehirn aus der Schädellücke herauspreßt. 


Wird dabei die Dura eröffnet, so quillt selbstverständlich das 


Gehirn allein heraus. Sekundär entsteht die Hernie in aller- 
erster Linie aus einer Infektion. Man sieht auch hier wieder 
Infektion und Überdruck als Ursache. 

Zum inneren Überdruck nimmt Adler noch das kollaterale 
Ödem. Schnitzler geht den umgekehrten Weg. Er meint, daß 
primär ein Hirnvorfall dann zustande komme, wenn ein Trauma 
das Schädelgehäuse dermaßen quetscht, daß es den Schädel- 
innenraum verkleinert und auf diese Weise einen Teil des 


. Gehirns durch die gesetzte Lücke herauspreBt. Neben diesem 


mechanischen primären Prolaps, wobei der Druck allerdings 
nicht in das Innere, sondern an das Äußere des Schädels ver- 
legt wird, nimmt Schnitzler einen sekundären Prolaps an, 
der immer entzündlich ist. Die Dura selbst spielt eigentlich 
nach Schnitzler nur eine sekundäre Rolle, indem bei länger 
bestehendem Prolaps auch eine intakte Dura gangränös werden 
kann. | 

Die Arbeiten von Holbeck, Braun und Lewandowsky, 
Allers gehen alle letzten Endes auf die entzündliche Schwel- 
lung der Hirnsubstanz zurück. Braun und Lewandowsky 
bemerken dabei, daß nicht selten ein Abszeß hinter dem pro- 
labierten Gehirn sich verbergen könne. 

Auch Borchardt stellt sich auf den Standpunkt, daß die 
traumatischen Prolapse meist entzündlich sind. Die Integrität 
der Dura sei ein sicherer Schutz gegen einen Prolaps, was 
durch andere Autoren nicht bestätigt werden kann. Auch er 
nimmt als Ursache eine Drucksteigerung an. Das Wesentlichste 
aber scheint hier in dem Umstande, daß zunächst an den 
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hàndern des Prolapses die Meningen untereinander und mit 
dem Knochen verwachsen. Es kommt dadurch wohl zu einer 
Abriegelung der Hirnhaut gegen Infektionen, anderseits aber 
auch zur Abknickung von Gefäßen und zu Stauungen im Pro- 
laps selbst, wodurch dieser sich vergrößert. Auch die Berg- 
mannsche Auffassung von der Kleinheit der Schädellücke 
macht er sich zu eigen. 

Das eben erwáhnte reaktive Ódem benützt auch Wilms, 
dem sich Allers anschließt, zur Erklärung der intrazerebralen 
Drucksteigerung. Das Trauma allein bewirke ein solches reak- 
tive Ódem schon am zweiten Tage nach der Verletzung und 
das dränge das Gehirn vor. Auch Fremdkörper, die in der 
Tiefe bleiben, kónnen im gleichen Sinne wirken. 

So deutet wohl auch Simon die Entstehung eines Pro- 
lapses. Nur meint er, daß auch entzündliche Vorgänge ein 
solches Ödem bedingen können, mitunter aber der Hydro- 
zephalus internus, wie ja ähnliches Quincke annimmt, Ursache 
der Drucksteigerung sein könne. Den Begriff Enzephalitis will 
er vermeiden, wenn auch hier entzündliche Momente eine Rolle 
spielen können. 

Eschweiler dagegen sieht in der Entzündung das Wesent- 
lichste des Prolapses. 

Schrottenbach differenziert auch zwischen primären und 
sekundären Prolapsen, wie wir es bereits in einer Reihe von 
solchen Beobachtungen gesehen haben, und bezeichnet als 
primar das sofort nach Eröffnung des Schädels beginnende 
Hervorquellen des unter einem hohen Druck stehenden Gehirns, 
eine Quellung, die nach wenigen Tagen spontan zurückgeht. 
Der sekundäre Prolaps tritt erst in einem späteren Zeitraume 
nach Eröffnung des Schädels in Erscheinung. Bei beiden ist 
eine Schädelduralücke Bedingung. In seinen eigenen Unter- 
suchungen findet er, daß schon der primäre Prolaps nach 
Schußverletzung eine perakute hämorrhagische Enzephalitis 
aufweist, die fortschreitet und schließlich zur bindegewebigen 
Organisation führt. Dabei geht das Parenchym und die Neuroglia 
rasch zugrunde, weshalb diese für das Wachsen des Prolapses 
bedeutungslos sind. Die Entzündung müsse schon vor dem 
Auftreten des Prolapses vorhanden sein. Ödem vermißt er. Es 
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ist demzufolge die entzündliche Schwellung des Gewebes, welche 
die Volumsvermehrung herbeiführt. Auch in den aseptischen 
sekundären Prolapsen findet er entzündliche Veränderungen. 
Immer bedingen diese letzteren die Volumsvermehrung des 
Gehirns. Es ist eine Schwellung aber kein Ödem, bedingt durch 
Vermehrung und Erweiterung der Blutgefäße, durch Blutungen, 
Vermehrung der zelligen Elemente. Nur für den primären Pro- 
laps bei Tumoren läßt er die vorher bestehende Drucksteigerung 
durch einen raumbeengenden Prozeß im Schädelinnern gelten. 

Demmer meint jedoch, daß die traumatische Hirndruck- 
steigerung auch hydrozephal bedingt sein könne. Allerdings 
anerkennt er auch eine durch Infektion bedingte. In zentralen 
Prolapsen fand er enzephalitische Erweichungen, Höhlen, 
Splitterretentionen; Randprolapse waren pathologisch-anato- 
misch gewöhnlich herdlos und zeigten durch Stauung indurierte 
Hirnpartien. Demmer nähert sich auf diese Weise Krause, 
der zeigte, daß auch bei fehlender Drucksteigerung und völliger 
Asepsis der Wunde und unverletzter Pia mater ein Gehirn in 
wenigen Tagen derartig vorquellen kann, daß die sekundäre 
Naht Schwierigkeiten verursacht. So findet er in einem Falle, 
wo er wegen ungewöhnlicher Blutung einzelne Klemmen liegen 
lassen mußte und die freigelegte Hirnoberfläche tamponierte, 
einen Prolaps, der sich spontan zurückbildete. Er meint, die 
Tamponade hätte in diesem Falle die Quellung verursacht. 

Es seien noch die Anschauungen von Hähnel, Van 
Schelven, Ranzi und Forster erwähnt, die allein dem ent- 
zündlichen Momente eine große Bedeutung für das Zustande- 
kommen des Prolapses beimessen, während Bäräny auch einen 
traumatisch-aseptischen Prolaps anerkennt. 

Allen diesen Arbeiten gemeinsam ist die Anschauung, daß 
eine Druckvermehrung Ursache des Prolapses ist. Dieselbe 
kann bedingt sein durch einen hydrozephalen Erguß, durch 
Ödem, sei es ein einfaches traumatisches, sei es ein entzünd- 
liches oder aber durch eine Entzündung selbst, selten durch 
Quellung. Nur Schnitzler hat eigentlich eine andersartige, 
allerdings auch rein mechanische Erklärung versucht, indem 
er einen Druck von außen annahm, der förmlich das Gehirn 
durch die Schädellücke hervorpreßt. 
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Wie verhält sich nun das Experiment zu diesen An- 
schauungen? Schifone kommt zu gleichen Resultaten wie die 
eben erwähnten Autoren. Hirndruck und Infektion bedingen 
den Prolaps. 


Blegvad meint, der Prolaps trete nur dann auf, wenn 
neben dem Schädelknochen auch die Dura eröffnet wird. 
Primär kommt es zu einer ödematösen Schwellung des Gehirns, 
der sich sekundär entzündliche Reizungen hinzugesellen. 


Für die Frage des Prolapses erscheint uns aber eine der 
bedeutsamsten Untersuchungen die von Reichardt. Man kann 
nicht umhin, in Quincke den Vorläufer dieser Anschauung 
zu sehen, wenn auch Quincke das Ganze in einer anderen 
Weise, mehr im Sinne eines angioneurotischen Ödems deutet. 
Reichardt meint, daß Hydrozephalus internus und die seröse 
Durchtränkung des Gehirns — das Ödem allein — nicht maß- 
gebend sein können für die Drucksteigerung. Er führt den Be- 
griff der Hirnschwellung ein, die in erster Linie imstande sei, 
die pathologische Druckzunahme zu erklären. Hirnhyperämie, 
Hydrozephalus, Hirnödem bedingen unter Umständen ähnliches 
wie die Hirnschwellung, deren Ursache infektiös-toxische Mo- 
mente sind; letzteres aber wohl nicht immer, denn sonst wäre 
man nicht in der Lage, auch bei Tumoren Hirnschwellungen 
zu finden. Die Hirnschwellung basiere auf einer vermehrten 
Wasseraufnahme in die lebende Substanz. 


In einer sehr eingehenden Diskussion über intravitale und 
postmortale Hirnschwellung kommen Rosental und Reichardt 
auch auf den Hirnprolaps zu sprechen. Reichardt meint, daß 
ein Prolaps dann durch Hirnschwellung begründet sei, wenn 
jede sonstige Ursache für den Hirndruck fehle, wie Hydro- 
zephalus und Ödem. Besonders der postoperative Prolaps 
müsse auf diese Weise bei kleinen Tumoren erklärt werden. 
Jedenfalls ist das Moment der Hirnschwellung zum Ödem und 
zur Entzündung als eine weitere Ursache entschieden hinzuzu- 
fügen. 


Wenn wir nun mit Rücksicht auf die Befunde der Literatur 
unser eigenes Material genauer durchsehen, so ergibt sich 
folgendes: 
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A. Krankengeschichten und Befande. 


Fall 1. 24 Jahre alt. TangentialschuB. Rechts komplette Hemiplegie. 
Bei der Operation quillt nach dem Duraschnitt das Gehirn vor. Es findet 
sich ein großer AbszeB mit Knochensplittern. Excochleation, Entfernung der 
Splitter. Jm Eiter Streptococcus pyogenes. Gleich nach dem Eingriff Prolaps- 
bildung. 10 Tage nach dem Eingriff Exitus. 

Bei der Obduktion findet sich Abszedierung mit Durchbruch in den linken 
Seitenventrikel, Pyocephalus und eitrige Leptomeningitis. 

Wenn wir das Gebiet des Prolapses in seiner Totalität schneiden, und 
nun zunächst die Rinde des Gehirns betrachten, wo von einem Prolaps nicht 
die Rede ist, so zeigt sich die Pia mater verbreitert, eitrig infiltriert, von mäch- 
tigen Hämorrhagien durchsetzt, die erhaltenen Gefäße in ihrer Wand verdickt. 
aber ohne Intimaauflagerung. Dort, wo das Gehirn prolabiert ist, zeigt sich 
die Pia eingerissen, wobei sie eine Falte bildet und sich zum Teile nach außen 
auf den Prolaps umschlägt. Zum Teile ist sie verklebt, durchblutet und auffallend 
verdickt. Auf der zweiten Seite ist die Pia eigentlich zart und endet scheinbar 
vor dem Prolaps, in Wirklichkeit aber tritt eine einzige Partie vollständig durch- 
bluteten Gehirns an dieser Stelle nach außen, worauf dann wiederum Pia folgt 
mit mächtigem Infiltrate, die wie die auf der anderen Seite sich nach außen um- 
schlägt. Sie ist auffallend hyperämisch, zeigt aber keine Blutungen. Das Gehirn- 
gewebe der nicht prolabierten Partie zeigt typische Blutungen, die hier auffallender- 
weise den Charakter der Ringblutungen, erkennen lassen, mit zentralen Gefäßen, 
lichterem Hof, worauf dann die Blutkörperchenmasse folgt. Zum Teile ist in diesen 
Blutungen bereits Blutpigment. In einzelnen Gefäßen ist ein perivaskuläres In- 
filtrat, an dem Eiterkörperchen besonders teilhaben. Aber die Hauptmasse sind 
die Gefäße mit Blutungen in der Peripherie. Vielfach hat es den Anschein, als 
ob einzelne der vorquellenden Partien Gefäßneubildungen zeigten. Der Prolaps 
selbst enthält sicherlich mehrere Windungen, welche durch septale Bindegewebs- 
züge auseinandergehalten werden. Der Charakter eines solchen Windungszuges 
aber ist nicht mehr erkennbar. Die Septen sind hauptsächlich schwer eitrig in- 
filtrierte, reichlich von Gefäßen durchsetzte bindegewebige Membrane, wobei 
das Gefäß das Bindegewebe wesentlich übertrifft. Die Gefäße sind von verschiedener 
Weite, strotzend mit Blut gefüllt, die Wände homogenisiert, von Eiterkörperchen 
durchsetzt. Das eigentliche Prolapsgewebe zeigt verschiedenen Charakter. Stellen- 
weise, besonders an den Rändern, starke Blutungen, etwas Ödem und Neigung 
zu Sklerose, auf der anderen Seite eitrige Einschmelzung. Man sieht stellenweise 
auch Demarkation, aber im großen und ganzen ist der Prozeß doch ein fortschreiten- 
der und greift auf die Nachbarschaft über. Auffällig ist nur, daß selbst in den 
tieferen Teilen des normalen Gewebes unter dem Prolaps reichliche Blutungen 
vorkommen, die ihrerseits stellenweise auch noch Eiterkörperchen enthalten, 
während anderseits auch an den Gefäßen Stellen mit Eiterung sind. 

Ein entsprechendes Weigertpräparat läßt tatsächlich erkennen, daß hier 
eine Reihe von Windungen prolabiert sind. Auffällig erscheint, daß im Mark des 
nicht prolabierten Gehirns relativ geringe Spuren von Degeneration zu sehen sind. 
Nur bei näherem Zusehen merkt man Lichtungsbezirke unabhängig von den 
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Blutungen. Das prolabierte Gehirn zeigt, wenn auch deutliche Aufhellungen im 
Markstrahl, immerhin diesen noch erhalten, allerdings nicht in allen Windungen. 
Diese Konfiguration des Prolapses zeigt sich auf ziemlich allen Präparaten. Es 
ist ein pilzhutförmiges Hervordrängen einer hämorrhagischen, eitrigen Masse. 

In den mehr seitlichen Partien des Prolapses zeigt sich dann folgendes: 
1. kann man noch eingeschlagene Knochensplitter sehen, um die auffälligerweise 
keine Spur von Eiterung wahrnehmbar ist; 2. zeigt sich ein ganz umschriebenes 
Ödem, das nur auf benachbarte Windungen übergegriffen hat. Dasselbe ist stellen- 
weise so stark, daß ein Status spongiosus daraus resultiert (Tafel XI, Fig. 1). Die 
Windungen, die eine Spur weiter davon liegen — selbst wenn sie noch Blutungen 
enthalten — zeigen kein Ödem. 

Geht man von dem Prolaps nach der Seite hin, so sieht man im scheinbar 
gesunden Gewebe des Gehirns deutliche perivaskuläre Infiltrate mit Eiter- 
körperchen. Dann zeigt sich an einer Seite ein deutliches Fortschreiten des 
Abszesses, der nach dessen dem Gehirn zugekehrten Wand an einer kleinen um- 
schriebenen Stelle nach außen liegt, von wo aus dann längs der Fasermassen In- 
filtrate in das Innere eindringen. 

Die Reaktion der einzelnen Gebilde auf die Prolapsbildung ist die folgende: 
Die Ganglienzellen (Tafel XI, Fig. 2) zeigen sich teils abgeblaßt, Dendritenverlust, 
exzessive Neuronophagie. Dort, wo man sie im Prolaps noch nachweisen kann, 
haben sie kaum mehr die Form einer Ganglienzelle und sind am ehesten vergleichbar 
mit Nissls schwerer Zellveränderung. Einzelne von ihnen sind ganz geschrumpft 
und entsprechend der herausgepreßten Windung verzerrt. Das Tigroid ist nur 
in Strähnen und Klumpen in ihnen erhalten, die Form ist kaum die einer Ganglien- 
zelle, meist die einer Gliazelle. Auffallend ist es, daB die Topographie der Zelle 
gegen das normale Unterschiede hat und man das Schichtbild kaum mehr rekon- 
struieren kann. Neben den Schrumpfungen und schweren Degenerationen sind 
auch deutliche Schwellungen mit Abblassung sichtbar. Allen gemeinsam ist der 
Kernschwund. Die Fasern wurden schon erwähnt. Marchipräparate sind nicht an- 
gefertigt worden. 

Bielschowsk y prüparate zeigen hauptsächlich fragmentierte Axone, aber 
auch deutliche Axonquellungen, kugelige Gebilde, die frei im Gewebe liegen oder 
am Ende eines Achsenzylinders auftreten. Die Achsenzylinderquellungen sind 
besonders ins Auge fallend. In den Zellen, die schwer degeneriert sind, finden sich 
absolut keine Fibrillen mehr. 

Die Gliareaktion besteht in allererster Linie in einer Vermehrung der 
kleinen Gliazellen, die neuronophagisch wirksam waren. Die Fibrillogenese ist 
eigentlich relativ geringfügig, dagegen sieht man im Herde oder in der Nähe des 
Herdes selbst vielfach zugrundegehende Gliazellen. Ob die im Gewebe vorkommen- 
den Stäbchenzellen ektodermal sind oder ob es sich hier nur um Gefäßsprossen 
handelt, läßt sich nicht sicherstellen. 


Zusammenfassung: 


Hämorrhagisch eitrige Entzündung mit totaler Nekrose 
eines GroBteiles der Windungen. Vorfall durch die verletzte 
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Pia, die gleichfalls eitrig hämorrhagisch infiltriert ist. Über- 
greifen dieser hämorrhagisch-eitrigen Entzündung auf die Nach- 
barschaft. Deutliches Ödem des affizierten Gebietes. Vernich- 
tung des Parenchyms, Vernichtung auch eines Großteiles der 
Glia mit relativ geringfügiger Fibrillogenese, jedoch deutlicher 
Vermehrung des Gefäßbindegewebes. Das Alter des Prolapses 
beträgt 10 Tage. Die Infektion war durch Streptococcus 
pyogenes bedingt. 


Fall 2. 28jähriger Patient. Er ist am 13. November 1914 mit einem bereits 
schwärzlich verfärbten Prolaps aufgenommen worden. Er hatte am 21. Oktober 
einen Tangentialschuß erlitten. Der Prolaps sinkt allmählich ein. Es besteht 
eine linksseitige komplette Lähmung. Der Patient stirbt am 4. März 1915. 

Die Obduktion ergibt nur Erweichungen und hämorrhagische Pachy- 
meningitis. An der Stelle des Prolapses eine Karies des rechten Felsenbeines, eine 
Pneumonie mit Empyem und eine tuberkulöse Gonitis. 

Geht man vom normalen Gewebe der Nachbarschaft des Prolapses aus. so 
zeigt sich die Pia ein wenig verbreitert, vielleicht etwas Ödem der Rinde, aber 
in den tieferen Teilen und in der weißen Substanz bereits deutlich über das Odem 
hinausgehende Lücken. In diesen Lücken sieht man ein feines Netz von Glia 
und große Gliazellen plasmatischer Art in deutlicher Fibrillogenese (Tafel XI, 
Fig. 3). Die Gliareaktion ist eine ganz gewaltige. Rückt man dem Prolaps selbst 
näher, so sieht man, daß in diesem Maschenwerk noch Fettkörnchenzellen in 
großer Menge liegen, die zum Teile auch reichlich Blutpigment enthalten. Es hat 
den Anschein, als ob auch das Bindegewebe der Gefüße in lebhafter Wucherung 
wäre, denn man sieht von diesem ausgehende Züge gegen die malazischen Abschnitte 
wuchern. Gegen den Prolaps hin verbreitert sich zunächst die Pia, zeigt eine 
starke bindegewebige Verdickung und ist erfüllt von zahlreichen blutpigment- 
haltigen Phagozyten. Die Dura selbst ist ebenfalls verbreitert und zeigt an der 
Innenfläche Auflagerungen. Das Netz der Arachnoidea ist verdichtet und voll 
erfüllt von blutpigmenthaltigen Zellen. Je mehr man sich dem Prolaps nähert, 
desto mehr sind die Häute untereinander unlösbar verwachsen und stoßen direkt 
an ein malazisches Gewebe, das zum Teile bereits regressive Veränderungen auf- 
weist. Das sind Auftreten von großen plasmatischen Gliazellen, reiche Fibrillo- 
genese, Schwund der Phagozyten, Lückenbildung in größerem und kleinerem 
Ausmaße. 

Betrachtet man die Oberfläche des Prolapses, so zeigt sich ein merkwürdiges 
Bild. In dem vollständig nekrotischen Gewebe sieht man Bindegewebszüge ein- 
wuchern, die vielfach Ähnlichkeit mit der Dura haben. Die Balken sind breit, 
homogen, kernarm. Es ist auch möglich, daß ein Stück Dura hier eingeschlagen 
ist und so den Eindruck einer Regeneration durch Bindegewebe erweckt. An der 
Oberfläche selbst sind zahlreiche Rundzellen, vorwiegend lymphozytärer Natur. 
Eiterzellen werden vermißt, dagegen zeigt sich eine sehr reiche Anhäufung von 
Körnchenzellen zum Teil mit Blutpigment gefüllt. Die in der nächsten Nähe 
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der Oberfläche befindlichen Gliazellen sind Gliariesenzellen mit besonders mächtigem 
Plasma. Während in dem nekrotischen Gewebe das Parenchym vollständig ge- 
schwunden ist, sieht man in der Umgebung deutlich die Ganglienzellen, ohne daß 
besonders schwere Veränderungen in denselben zur Beobachtung kommen würden. 
Das einzige, was auffällt, ist eine gewisse Neuronophagie. In den Nachbargebieten 
kann man gelegentlich Schrumpfung und Pyknose der Ganglienzellen wahrnehmen. 
Auch hier ist der Kernreichtum ein relativ großer. 

An den Gefäßen der Nachbarwindungen ist ein deutliches Ödem mit ziemlich 
weiten perizellulären Räumen. Auch das Gliakammerwerk tritt hier besonders 
hervor. Überall in der Umgebung des Prolapses sieht man aber deutlich die kleinen 
malazischen Herde völlig vereinigt mit der Tendenz zur Bildung großer plasmatischer 
Gliazellen, mitunter Gliarasen und lebhafte Fibrillogenese. Auch die kleinen 
Gliazellen sind vermehrt (Tafel XII, Fig. 4). 

Einer besonderen Betrachtung bedarf noch das Verhalten der Dura. In der 
Nähe des Prolapses zeigt sich die Dura enorm verdickt und verbreitert. Während 
an der Innenseite nur eine ganz zarte Pseudomembrand mit reichlichen blut- 
pigmenthaltigen Zellen sich findet, ist an der Außenseite eine mächtige schwartige 
Auflagerung, gleichfalls blutpigmenthaltig, von kernarmem Bindegewebe zu sehen. 
Nur an einer einzigen Stelle des Prolapses findet sich noch ein eingebrochener 
Knochensplitter. 


Zusammenfassung: 


Prolaps in Organisation. Dieselbe wird in allererster Linie 
durch das Bindegewebe, das von der Dura aus und von den 
Gefäßen in das nekrotische Gewebe des Prolapses einbricht, 
besorgt. Daneben aber zeigt sich auch eine relativ beträcht- 
liche Aktivität der Glia. Es finden sich mächtige plasmatische 
Gliazellen und deutliche Fibrillogenese. Sicher läßt sich die 
Dauer des Prolapses nicht feststellen. Sie ist aber gewiß mehrere 
Monate. Der Kranke ist an Tuberkulose zugrunde gegangen. 


Fall 3. 25 Jahre alter Patient. Mitte September 1914 verwundet, bekommt 
eine linkseitige Hemiplegie. Es besteht eine leicht elevierte Narbe rechts am 
Schädel. Der Patient wird am 13. November 1914 debridiert, und zwar an zwei 
Stellen. An beiden findet sich ein Prolaps. Der Patient bekommt eine Stauungs- 
papille, Kopfschmerz, Erbrechen; dabei überhäutet sich der Prolaps am Hinter- 
haupt. Der Patient geht schließlich am 3. Februar 1915 unter den Erscheinungen 
einer plötzlichen Bewußtlosigkeit mit Epilepsie zugrunde. 

Es finden sich ausgedehnte Abszesse im rechten Temporallappen und Parietal- 
lappen sowie Erweichung des Gehirns längs des Schußkanals. Im Eiter spärliche 
Staphylokokken. 

Im Parietallappen stellt sich der Prolaps folgendermaßen dar: 

Man sieht die Dura zunächst ganz normal, eine Spur verbreitert, ohne jedes 
Infiltrat. An einer Stelle nun zeigt sich an der Dura eine narbige Auftreibung, an 
welcher auch einige kleine Knochensplitterchen sichtbar sind. Eine ähnliche Auf- 
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treibung geht schließlich über in ein mächtiges derbes Narbengewebe, äußerst 
kernarm, das aber an den Gefäßen, die ziemlich reichlich in ihm vorhanden sind, 
ein perivaskuläres Infiltrat aufweist. Wie eingesprengt in dieses Narbengewebe 
liegen stellenweise deutliche Partien nekrotischen Gehirngewebes, an den Rändern 
von eitrigen Massen besetzt, doch tritt das Nekrotische auch im Eiter sehr stark 
hervor. Irgend ein bestimmtes Hirngewebe läßt sich nicht erschließen. Stellenweise 
sind es auch nur dickwandige, untereinander verknäulte Gefäße, die in einem 
dünnen bindegewebigen Maschennetz gelegen sind, die dieses Aftergewebe formieren. 
Unter der Dura, die hier selbst dort kenntlich ist, wo dieses eben geschilderte 
narbige Gewebe, das offenbar den Prolaps hier zusammensetzt, liegt, befindet 
sich eine derbe glióse Membrane, die streckenweise durch Ödem sogar von der 
Dura als auch von dem daruntergelegenen Gewebe abgesetzt erscheint. In dieser 
Membrane sieht man zum Teile verkalkte Ganglienzellen daneben wohl auch Glia- 
zellen. Es ist wie eine Malazie, die sich im Zentrum zu organisieren beginnt. Geht 
man nach der Tiefe unter dieses prolabierte Gebiet, so sieht man auch hier eine un- 
gemeine Vermehrung der Kerne im Marklager und etwas Ödem, aber mehr chro- 
nisches Ödem. Malazien sind hier nicht mehr zu sehen, nur in den benachbarten 
Windungen eine sehr starke Verbreiterung der Molekularschicht, gelegentlich eine 
kleine alte Hämorrhagie und verkalkte Ganglienzellen. 


Interessant ist die Intaktheit des Rindenbildes. Es läßt sich an diesem 
Schnitt nicht konstatieren, wie sich die Pia und die Dura zum Prolaps stellen. 
Ob eine Durchbrechung an irgend einer Stelle stattgefunden hat oder nicht. 


Ein Weigertpräparat dieses Gebietes zeigt in den erhaltenen Windungen das 
Mark relativ der Norm entsprechend. Nur in der Rindenfaserung selbst fehlt das 
Flechtwerk und die Streifen nahezu vollständig. Die Radien sind eher erhalten. 
In dem nekrotischen Gebiete fehlt jede Faser. Es zeigt sich nur mehr Markdetritus 
(Tafel XII, Fig. 5). 

In den folgenden Schnitten läßt sich das prolabierte Gewebe nicht mehr 
rekonstruiren. Man sieht Dura, derbe bindegewebige Narben; die Dura erscheint 
an ciner Stelle wie abgeschnitten und es ist tatsächlich an dieser Stelle der Vorfall 
des Hirngewebes sehr deutlich. Alles, was sich unterhalb dieses Gewebes findet, 
ist nekrotisch. Das gleiche gilt für das außerhalb befindliche Gebiet, das sich 
nach dem Charakter der schwersten Malazie präsentiert. Von großem Interesse 
ist die Organisation der Narbe. Es zeigt sich nämlich, daß diese aus einem kern- 
armen Bindegewebe besteht, in das unzählige Gefäße eingesprengt sind, deren Wand 
absolut nichts Charakteristisches aufweist. Es macht eher den Eindruck von 
Bluträumen, die mit einem Endothel ausgekleidet sind. Selten sieht man eine 
echte Arterie oder Vene. Immer aber kann man an solchen hellen Stellen in den 
derbsten Abschnitten der Narbe noch Eiterung wahrnehmen. 

Sehr interessant ist die gereinigte AbszeBwand. 

In den folgenden Schnitten zeigt sich immer mehr und mehr der Charakter 
der Organisation. In den prolabierten Gebieten Ödem, indem von der Dura aus 
dichte Bindegewebszüge mit Gefäßen einstrahlen und das kranke Gewebe sub- 
stituieren. In ihnen sieht man deutlich die Malazien mit Körnchenzellen und 
hier beginnt die Organisation von den Gefäßen aus. Denn die Glia selbst scheint 
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ihre reparatorischen Eigenschaften verloren zu haben. Man sieht deutlich das 
kranke von dem gesunden Gewebe abgesetzt durch ein feines Netz von Glia. 


Das Gebiet des Okzipitallappens zeigt im Beginn wenigstens keinerlei Zeichen 
des Prolapses, dagegen ist das Ventrikelgebiet von großem Interesse. Es zeigt 
sich das Ependym von nahezu embryonalem Charakter. Subependymär läßt 
sich eine deutliche Gliaverdichtung erkennen, die in ein derbes Glianetzwerk 
übergeht. Darauf folgt dann eine ziemlich normale Partie des Okzipitallappens. 
Besonders das Kalkarinagebiet erweist sich als frei. Je weiter man jedoch okzipital- 
wärts schreitet, desto mehr tritt auch hier ein Prolaps hervor. Er betrifft nicht die 
Kalkarina, sondern das benachbarte Gebiet derselben. Gerade die Kalkarinalippen 
sind frei. 

Der Charakter des Prolapses ist hier derselbe wie früher. Man sieht auch hier 
nekrotisches Gewebe aus dem Hirn austreten. Leider ist die Dura und Pia nicht 
deutlich zu verfolgen. Was aber von großem Interesse ist, das sind die kolossalen 
Gliazellen, die hier zum Unterschiede vom Prolaps im Parietallappen zur Fibrillo- 
genese zusammentreten (Tafel XII, Fig.6). Sie bilden die monströsesten Formen und 
man kann deutlich sehen, wie aus ihnen derbe Fibrillen hervorgehen. Es finden sich 
solche Zellen, die manchmal ganz den Charakter einer Rundzelle haben, bis in die 
äußersten Abschnitte des zerfallenden Gewebes. Es ist auffällig, daß die Gefäße 
sich hier an der Restitution des Gewebes nicht so intensiv beteiligen wie im 
Parietallappen. Eine Eiterung wird hier vermißt, und zwar vollständig vermißt. 
Es sind wohl Rundzellen an den Gefäßen, aber sie tragen alle den Charakter phago- 
zytärer Elemente an sich. 


Das entsprechende Weigertpräparat zeigt alle Charaktere des Markzerfalles, 
der jedoch nicht soweit vorgeschritten ist wie in dem Prolaps des Parietallappens. 
Es ist interessent, daß hier eine enorme Gefäßneubildung mit normalen Gefäß- 
wandungen Platz hat, des weiteren, daß dort, wo die Grenzen des Prolapses gegen 
die normale Umgebung sich finden, neben ein paar Blutungen und Sklerose der 
angrenzenden Windungen wir eigentlich einen ganz intakten normalen Windungs- 
bau sehen können. Hauptsächlich getroffen sind die Windungen medial von der 
Kalkarina. Auch in den folgenden Schnitten tritt überall dort, wo das Gewebe 
malazisch ist, die kolossale Wucherung von Monstergliazellen hervor. Das Gewebe 
ist übersäht von solchen, die nicht selten Gliarasen bilden, immer aber deutlich 
die Fibrillogenese erkennen lassen. Etwas kaudaler noch zeigt sich dann die Malazie 
auch im Kalkarinagebiet selbst, und zwar in der Tiefe desselben. 


Zusammenfassung: 


Die zwei Prolapse zeigen ein verschiedenes Verhalten. 
Beide sind in Rückbildung. Der erste, vordere, zeigt ein Ein- 
wuchern des Bindegewebes und eine relativ geringfügige Be- 
teiligung der Glia. Hier ist das entzündliche Moment noch 
deutlicher, trotzdem die in der Tiefe befindliche Abszeßwand 
eigentlich vollständig gereinigt erscheint. Der Prolaps des Okzi- 
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pitallappens zeigt fast ein analoges Bild wie im 2. Fall, in- 
dem der malazische Prozeß gegenüber dem eitrigen im Vorder- 
grund steht. Und man kann hier noch deutlich ein chronisches 
Ödem in der Umgebung erkennen. In dem Eiter der vorhan- 
denen Abszesse fanden sich spärliche Staphylokokken. Die 
Dauer dieses Falles ist mindestens 21/, Monate. 


Fall 4. 28jähriger Mann. Steckschuß, am 8. September 1914, Operation, 
am 3. Oktober 1914. Eröffnung eines großen Abszesses im Schläfelappen. Ent- 
fernung des Projektils. Nach der Operation bildet sich ein kleiner Prolaps, dessen, 
Ränder eitrig belegt sind, und der zerfällt. Am 11. Oktober 1914 stirbt der Patient. 

Bei der Obduktion erweist sich, daß der Abszeß gegen den Ventrikel zu sich 
fortgesetzt hat und durchgebrochen ist, daß sich eine akute eitrige Leptomeningitis 
hinzugesellt hat, ferner eine Pneumonie. 

Hier ist zwecks Übersicht das Gehirn in toto geschnitten und es zeigt sich, 
daß in dem Temporalpol ganz vorne ein mächtiger AbszeB besteht. Es findet 
sich aber, daß auch in dem operkularen Gebiet des Frontallappens, das der 
Sylvischen Furche benachbart ist, eine Abszedierung besteht, ohne jedoch irgend 
etwas von Prolaps zu zeigen. Bei genauerer Untersuchung erweist sich das ganze 
Gebiet in der Umgebung der beiden Abszesse von zahlreichen Blutungen durchsetzt, 
die alle perivaskulär sind. Der Eiterungsprozeß geht nicht sehr weit ins Gewebe 
hinein, nur daß sich in der Umgebung der Abszesse ein ziemliches Ödem bemerkbar 
macht. Es ist interessant, daß die Meningen von der Umgebung des Abszesses 
aus dicht eitrig infiltriert sind. 

Kaudalwärts beginnt der Prolaps in der Weise, daß die dorsalen Wände 
des ventralen (temporalen) Abszesses nach außen vorgebuckelt sind, ohne daß 
bisher eine Änderung in der Konfiguration ersichtlich ist. Mit dem Kaudalwärts- 
schreiten zeigt sich das gleiche Bild, nur daß der malazische Prozeß jetzt umfang- 
reicher ist. Das prolabierte Stück ist bereits etwa taubeneigroB und zeigt in der 
Tiefe den AbszeB, und zwar den des Stirnlappens. Noch kaudaler rückt dann auch 
die dorsale Lippe des Temporalabszesses nach auBen. Das ganze nach auDen ge- 
preßte Gewebe ist stark durchblutet. Auch sieht man ganze Partien schwer ne- 
krotisch. In der dorsalen Wand des ventralen Abszesses, die prolabiert ist, finden 
sich große Knochensplitter. Hier zeigt sich bereits der Anfang eines regenera- 
torischen Prozesses in einer Wucherung des Bindegewebes von den GefüBen aus. 
Eine Gliawucherung ist hier weniger deutlich. In allererster Linie sind es die 
Gefäße, die das nekrotische Gewebe durchsetzen. Mitunter hat es den Anschein, 
als ob ganze Gefäßkonvolute die Umgebung abriegeln. Das prolabierte Stück des 
Stirnlappens zeigt keine sehr weitgehende Regeneration. Hier ist die Nekrose 
noch sehr mächtig und auch hier sieht man von den Gefäßen Bindegewebszüge 
ins Gewebe ziehen, selbst dort, wo ganze Eitermassen die Akuitüt des Prozesses 
kennzeichnen. Auffallend geringfügig ist die Ausbreitung nach der Umgebung. 
Nur die allernächsten Partien des Abszesses, der sich streifenförmig nach innenzu 
fortsetzt und etwa im Klaustrum sich abgrenzt, sind nekrotisch und von mächtigen 
Hämorrhagien durchsetzt. Im Ventrikel zeigt sich ein Pyocephalus. Je mehr 
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man sich dem vorderen Pol des Temporallappens náhert, desto mehr zeigt sich der- 
selbe nur in seinen oberen Partien durch eine Art von Abszeß eingenommen. Man 
sieht auch, wie die dorsale Wand nach außen geschlagen ist. Der frontale 8 
wird kleiner, außen nurmehr spaltförmig, innen aber ziemlich mächtig. Die 
dorsale Wand des Temporalabzesses legt sich von außen an den frontalen Prolaps. 
Es ist immer nur die obere Schläfen- und die untere Stirnwindung affiziert. Das 
histologische Bild bleibt das gleiche. Eitrige Einschmelzung, sehr lebhafte Hä- 
morrhagie perivaskulär, Ödem und relativ geringe reaktive Verändefung seitens 
der Glia, mehr der Gefäße. Der Pyocephalus unverändert. Am Giesonpräparat 
kann man die reaktiven Veränderungen besonders gut studieren. Da zeigt sich, 
daß die nach außen gewendeten Partien des Temporallappens zum Teile bereits 
bindegewebig organisiert sind und eine ziemlich dichte Narbe darstellen. Man 
sieht auch, daß die Pia mater zum Teil dieses Organisationswerk übernommen hat. 
Man kann sich aber keine Vorstellung machen über das Verhalten der Pia zum 
Prolaps in toto. Besonders an der Oberfläche ist die Wucherung des Bindegewebes 
eine sehr intensive. Sonst zeigt sich nur Nekrose, Eiterung und Hämorrhagie. 

Die Durchbruchstelle des Abszesses in den Ventrikel ist gleichfalls nicht 
sicherzustellen. Doch scheint es, daß sie am ehesten im Temporalappen gelegen 
ist. Je weiter oral, desto kleiner der dorsale und ventrale Abszeß. Der dorsale 
zerfällt schließlich in zwei Teile, deren einer an das prolabierte Gehirnstück, 
deren anderer an die Capsula externa grenzt. Da sieht man, daß der ventrale 
AbszeB des Temporallappenpoles eigentlich die Hauptmasse des prolabierten 
Gewebes darstellt, auch der ältere ist, indem er am meisten Organisation aufweist. 
Nochmals sei betont, daß hier die Organisation lediglich vom Bindegewebe geleistet 
wird, daß die Glia so gut wie gar keinen Anteil an den reparatorischen Vorgängen 
besitzt. 

Nach vornezu schwinden zunächst der frontale Abszeß. Der Prolaps bleibt 
allerdings noch eine zeitlang bestehen. Am schönsten sieht man hier, wie die 
dorsale Wand des ventralen Abszesses nach außen geschlagen, die frontalen Teile 
bedeckt. 


Zusammenfassung: 


In diesem Falle handelt es sich um Vortreibung einer 
abszedierten Gehirnpartie, in der alle Teile eine schwer eitrige 
Veränderung aufweisen und außerdem auch bereits Zeichen 
einer beginnenden Organisation zeigen. Blutungen, Ödem, Eite- 
rung und relativ geringe Reaktion der Glia bei deutlicher des 
Bindegewebes sind die wichtigsten Charaktere. Hier bildete 
sich der Prolaps erst nach Eröffnung des Aszesses am 
3. Oktober. Der Tod erfolgte am 11. Oktober, so dab die 
ganze Dauer des Prolapses 8 Tage umfaßt. Die Obduktion 
ergibt neben dem Abszeß eine eitrige Entzündung und ein 
akutes Ödem des ganzen Gehirns. 
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Fall 5. Das dem Prolaps benachbarte Gebiet zeigt die Pia von 
einem wie ein Wundernetz anmutenden Gefäßkonvolut besetzt. Unter der Pia 
liegt ein ganz sklerotisches Gewebe, das sich bei genauem Zusehen als eine aus 
ziemlich dichten Gliamaschen zusammengesetzte Molekularschicht darstellt. Man 
sieht Einbrechen der Glia in die Pia. Die Gefäße sind vollständig frei von jedem 
Exsudat, aber das ganze Gewebe äußerst kernreich infolge der vielen kleinen 
Gliakerne; in der Tiefe wird es etwas ödematös. Ganglienzellreste vollständig 
sklerotisch sind zu sehen. Es folgt dann wiederum eine Gliaverdichtung und eine 
Höhle, an der noch einige blutpigmenthaltige Zellen zu sehen sind. Stellenweise 
starke Hyperämie der Gefäße in der Umgebung der Höhle und Anhäufung reich- 
licher blutpigmenthaltiger Zellen. Wenig plasmatische Gliazellen. Das ganze 
macht den Eindruck eines vollständig organisierten Gewebes, eines weiten Hohl- 
raumes, der keine Spur einer entzündlichen Reaktion erkennen läßt. Es ist natür- 
lich nicht sicherzustellen, welchem Gebiet diese Partie angehört. 

Neben dieser Zyste nun scheint sich auf der einen Seite noch etwas prolabiertes 
Gehirn zu zeigen. Es ist eigentlich eine dichte Glianarbe, die an der Oberfläche 
Gefäße erkennen läßt, nach der Tiefe zu in jener Höhle mündet, die eben be- 
schrieben wurde. Es sitzt also dieser Vorfall wie eine Kapsel auf einer zentralen, 
vollständig organisierten Höhle. Auch hier nirgends Zeichen einer Entzündung, 
lediglich Reste deutlicher Hämorrhagien und starke Reaktionen der Glia. Nissl- 
präparate dieses Gebietes zeigen, daß das narbige Parenchym bis auf geringe Reste, 
die vollständig verändert sind, geschwunden ist. Geht man noch weiter lateral 
von der Kuppe, so zeigt sich die Pia sehr stark verbreitert, kernreich, die Kerne 
vorwiegend bindegewebig. Unter der Pia liegt dann ein mächtiges Gefäßkonvolut 
(Tafel XIII, Fig.7). Es ist interessant, daß die Gefäße auch in das prolabierte Gehirn 
eingebrochen sind und es merkwürdig umgestalten. Der Gefäßreichtum in den 
benachbarten Gebieten des Prolapses ist ein ganz außerordentlicher und es sind 
zwischen der Pia und den Gefäßen Inseln von Hirngewebe eingepreßt. In diesen 
Gebieten aber sind die Windungen bereits deutlich als solche erkennbar. Wenn 
auch die Molekularschicht und die gliöse Rindenschicht noch sehr sklerotisch er- 
scheint, kann man doch schon hier die Schichten der Rinde erkennen. Das 
Ganglienzellbild nähert sich mehr und mehr der Norm. Das Faserpräparat zeigt 
allerdings auch hier noch völligen Mangel an Fasern. Es ist, als ob eine ganze 
Windung zugrundegegangen wäre, die durch ein fibrös-vaskuläres Gewebe ersetzt 
wurde. Die Wände der Gefäße sind stellenweise sehr breit, stellenweise schmal. 


Zusammenfassung: 


Prolaps in Organisation. Nirgends die Spur eines ent- 
zündlichen Prozesses, dagegen deutliche solche schwerer Blu- 
tungen. Die Organisation geschieht durch die Wucherung der 
Blutgefäße. 

Fall 6. 21jähriger Mann. Tag der Verletzung nicht sicherzustellen. Am 


27. November 1914 operiert. Es tritt ein Prolaps auf, der gangrünesciert. Unter 
deutlichen Zeichen einer schweren Meningitis stirbt der Kranke am 10. Dez. 1914. 
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Die Obduktion ergibt einen Prolaps mit ausgedehnter Erweichung der Um- 
gebung und eitrige Meningitis. 


Der Okzipitallappen ist in toto geschnitten. Er zeigt, wenn wir von 
innen nach außen gehen, zunächst den Ventrikel. Das Ependym hat ganz 
den Charakter des infantilen. Subependymär sind die Gefäße von Eiter- 
körperchen eingescheidet. An einer Stelle sieht man deutlich den Durchbruch 
einer eitrigen Masse in den Ventrikel. Verfolgt man diese, so kommt man eigent- 
lich nicht bis an die Oberfläche, sondern der Prozeß reicht nur bis an das Mark 
der Windungen. Längs der Gefäße kann man allerdings auch über dieses hinaus 
eine Eiterung wahrnehmen, bis man schließlich in das Gebiet zwischen zwei 
Windungen kommt, in dem die Pia bis in die Tiefe dicht infiltriert ist und ein 
dichtes Infiltrat auch Gefäße umsäumt. Von diesen aus nun geht das Infiltrat 
bis gegen den Ventrikel und bricht durch. In der Umgebung der eitrigen Partien 
sieht man zweierlei: Erstens ein Ödem, zweitens Blutungen, letztere zum Teil 
von Rıngcharakter. Auffällig ist, daß die Oberfläche keinerlei Eiterung zeigt, 
nur die Meninx ist dicht infiltriert. Je näher diesem Prolaps, desto mehr erkennt 
man, daß von den Meningen aus der Eiterungprozeß in die Tiefe gegriffen hat 
und hier perivaskulär weiterschreitet bis an den Ventrikel. Die Gefäßscheiden sind 
dicht mit Eiter gefüllt. Auch sieht man, je näher man dem Prolaps kommt, desto 
mehr größere Hämorrhagien, zum Teile schon umgewandelt, daneben eine dichte 
Hyperämie. Die kleinsten Gefäße sind strotzend mit Blut gefüllt. Nun greift 
der in der dorsalen Wand des Ventrikels befindliche AbszeB weiter, so daß das 
ganze den Ventrikel umsäumende Gebiet bis weit nach der Peripherie hin eitrig 
infiltriert erscheint. In den folgenden Schnitten bleibt das Bild gleich. Am auf- 
fälligsten ist die Progredienz nach der Peripherie. Man sieht in den periphersten 
Partien aber am wenigsten Eiterungen. Nur die Meningen zeigen sich strotzend 
mit Eiterkörpchen besetzt. Es ist direkt wie eine Abszedierung in den Meningen, 
die aber nur zum Teil auf die Rinde übergreift. In dieser sind vorwiegend Blutungen 
und auch alte sklerotische Prozesse. Man sieht ganze Bakterienkolonien von den 
Meningen aus in das Gehirn einbrechen. Nekrotisches Gewebe nimmt oralwärts 
mehr und mehr zu. Das Prolapsgewebe selbst zeigt sich an den Rändern noch 
bindegewebig gedeckt. Es zeigt sich ein weitmaschiges Gewebe, das größtenteils 
von blutpigmenthaltigen Zellen durchsetzt wird, aber daneben zahlreiche Eiter- 
körperchen enthält, keinesfalls aber gleich der Meningitis der Umgebung. Am 
ehesten ist das ganze wie eine schwartige Masse, die stellenweise sehr dicht, stellen- 
weise locker gefügt, ein Netzwerk bildet, mit blutpigmenthaltigen Zellen, der 
verschiedensten Art. Unter diesem sicher sekundären eitrig infiltrierten Gewebe, 
das sogar zentral nekrotische Massen birgt, ist das Hirngewebe in eine dichte 
sklerotische Masse umgewandelt, an der sich jedoch noch an einzelnen Stellen Reste 
von Malazien zeigen. Man kann nicht wissen, ob das, was jetzt diese Gewebsreste 
deckt, Pia oder Narbe ist. Die Dura jedenfalls ist knapp vor ihrem Prolaps wie 
abgeschnitten (Tafel XIII, Fig. 8), während ein von der Dura und dem darunter 
befindlichen Gewebe ausgehendes derb fibröses Gewebe das ganze Gebiet zum Teil 
überzieht, zum Teil sogar durchsetzt. 


Am Weigertpräparat zeigt sich das erkrankte Gebiet auffällig gut erhalten. 
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Es fehlen selbstverständlich die feinen Fasern der grauen Substanz. Es sind natür- 
lich auch in den Markstrahlen sehr beträchtliche Lichtungen. An einzelnen fehlen 
die Fasern vollständig. Aber im großen und ganzen ist das Gewebe hier ziemlich 
erhalten. In den nächsten Schnitten zeigt sich dann die Abszedierung in der Tiefe 
sehr mächtig. Man sieht große eingeschlagene Knochensplitter (Tafel XIII, Fig. 9), 
unter Eiter durchsetzen das gesamte Gewebe, so daB man eigentlich nicht mehr Blut 
recht die Struktur erkennen kann. Es zeigt sich dann weiter auf der Dura selbst 
eine mächtige schwartige Auflagerung eitrig infiltriert. Das ganze prolabierte 
Gewebe oder der größte Teil des prolabierten Gewebes stellt eine eitrig-nekrotische 
Masse dar. Es ist auffällig, wie unter und gleich neben dem nekrotischen Gebiete 
die Windungen deutlich hervortreten. Am schönsten ist das Verhalten der Pia. 
Sie ist fibrös verdickt, zeigt Zotten, in dem Maschenwerk reichlich blutpigment- 
haltige Zellen, die Gefäßwände ungemein verbreitert, besonders in der Media. 
Gegen die Mitte des Prolapses zu ist alles vereitert. Mächtige Verdickungen der 
Dura sind um eingeschlagene Knochensplitter entstanden. Gegen den Rand des 
Prolapses zu sieht man die Konfiguration etwas genauer. Dann zeigt sich, daß 
eine Windung von dicker Pia umgeben, einfach prolabiert ist, daß ein oder die 
andere Windung bereits in vollständiger Eiterung eingeschmolzen ist. Das eitrig 
eingeschmolzene Gewebe wird nun durch die derben bindegewebigen Faszikel, die 
aus der Dura und Pia stammen, in seiner Lage erhalten. Sucht man im Okzipital- 
lappen andere Partien als die des Prolapses auf, so zeigt sich auch hier perivaskuläre 
Eiterung, aber auch reine Malazie ohne Eiter. Es gehen hier zwei Prozesse in- 
einander über. 


Interessant ist das Verhalten der Ganglienzellen und anderer Zellen in den 
benachbarten Gebieten. Es sind alle im Hämalaun-Eosinpräparat von dunklen 
Körnchen besetzt, die am ehesten an ein bereits umgewandeltes Blutpigment 
denken lassen (Eiseninfiltration). Die Körnchen sind stellenweise noch rostrot, 
stellenweise sind sie schon schwarz. Sie finden sich an den Gefäßen, an den Glia- 
zellen aber auch in den Ganglienzellen. 


Marchipräparate zeigen neben dem Prolaps massenhafte Anhäufung von 
Kórnchenzellen. Diese Kórnchenzellen liegen sowohl oberflächlich als auch in der 
Tiefe, der typische malazische Zerfall. Die Kórnchenzellen sind vorwiegend rund. 
Es sind aber unter ihnen auch langgestreckte und spindelige, so als ob die Gefäß- 
wandzellen auch mit Fettkörnchen erfüllt wären. Dagegen kann man hier nicht 
mehr erkennen, welcher Art die Körnchenzellen sind, ob es sich um mesodermale 
oder ektodermale handelt. Sie lassen sich bis in die Pia hinein verfolgen und be- 
setzen das ganze Gebiet des Prolapses. | 


Zusammenfassung: 


Schwere Meningo-Enzephalitis mit  Abszedierung und 
Durchbruch in den Ventrikel. Daneben zeigt sich deutlich, dab 
der Prozeß, je näher der Peripherie im Gehirn, desto mehr 
abklingt. Es kann keinen größeren Gegensatz geben als die 
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schwer eitrige Meningitis und das darunter gelegene Parenchym. 
Hier dominieren Blutungen und Erweichungen. Auch Ödem 
ist deutlich vorhanden. Die Dauer des Prolapses, der bereits 
in der Peripherie neben Herden von Fettkörnchenzellen Re- 
parationserscheinungen zeigt, ist zirka 13 Tage. 


Fall 7. Die knopffórmig vorgetriebene Hirnmasse ist an ihrer Ober- 
fläche größtenteils. von Pia bedeckt, die eitrig infiltriert ist und nur an einer 
Seite einen ganz minimalen Defekt aufweist. Bis an die Oberfläche reichen dichte 
perivaskuläre Infiltrate und man gelangt knapp unter der Oberfläche in eine 
mächtige AbszeBhóhle, die kaum noch eine Demarkation erkennen läßt. Der 
AbszeB greift nahezu diffus auf die Umgebung über. Hier kann man allerdings 
neben schweren malazischen Vorgängen bereits Ansätze zur Reparation finden 
im Auftreten plasmatischer Glia und Wuchern der Adventitia. Im großen und 
ganzen ist aber das ganze Gebiet noch im schwersten Zerfall. Nähert man sich 
mehr dem Hauptabschnitt des Prolapses, so sind die oberflächlichen Hirnpartien 
vollständig zerstört und man sieht nekrotisches Gewebe in Bröckeln und Stücken 
außen dem Gehirn anhaften. Ebenso sieht man zahlreiche mächtige Hämorrhagien 
das Gehirn vortreiben. Der Eiterungsprozeß tritt in diesem Gebiete eher zurück, 
so daß hier mehr das Bild des reinen Prolapses entsteht. Freilich sind auch hier 
perivaskulär und auch in dem zerfallenen Gewebe Eiterkörperchen sehr reich- 
lich. Immerhin zeigt sich hier bereits das Charakteristische der Randteile des 
Prolapses in Neubildung von Gefäßen, die sich in der Bildung langer Spindelzell- 
reihen äußern. An der anderen Seite des Prolapses zeigt sich dagegen mächtige 
Eiterung, die auch die Meninx ergriffen hat und also auch die Oberfläche intra- 
meningeal zum AbszeB führt. Eim hämorrhagisches, eitriges, nekrotisches Gewebe 
bezeichnet hier die Oberfläche des Prolapses. Geht man ein wenig seitlich von dem 
Hauptherd, so ist alles ódematós. Mächtige Blutungen zerstören das nekrotische 
Gebiet vollends. 


Am Weigertprüparat fehlt in diesen prolabierten Partien das Mark nahezu 
vollstándig. Man sieht nur Markreste schattenhaft ünd einige wenige noch zer- 
fallene Fasern. Es ist auffallend, wie in den Nachbarwindungen, die vom Prolaps 
heimgesucht sind und keinen Zerfall mehr zeigen, die Fasern wieder nahezu der 
Norm entsprechend auftreten. An einzelnen Stellen läßt sich das Verhalten der Pia 
zum Prolaps deutlicher zeigen. Man sieht nämlich, daß die Pia tatsächlich einen 
EinriB hat, durch den das prolabierte Gewebe pilzhutartig hervorquillt. Auffallend 
ist in jenen Gebieten, die in der Nähe des Prolapses einerseits und in der Nähe 
der Eiterung anderseits gelegen sind, das Verhalten der Gefäße. Man sieht nämlich, 
wie die Gefäßscheiden von Blut erfüllt sind und wie die Adventitia so geschwunden 
ist, daB das Lumen der Gefäße verstopft erscheint. Anderseits kann man auch 
reichliche Fibrillenmassen in der Umgebung der GefáBe wahrnehmen, dort, wo es 
zu stárkeren Blutungen gekommen ist. Auffallend ist auch die groBe Weite der 
dünnwandigen Gefäße. Die Neigung zu Neubildungen von Gefäßen wurde 
bereits erwähnt. Man sieht Kapillarsprossen nach allen Richtungen hin sich 
entwickeln. 


Arbeiten aus dem Wr. neurol. Inst. XXVI. Bd. 2. Heft. 18 
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Zusammenfassung: 


Großer Abszeß knapp unter der Oberfläche des Prolapses. 
Eitrige Meningo-Enzephalitis. Mächtige Hämorrhagien, die das 
Gehirn vortreiben. In diesem Gebiet treten die Eiterungen eher 
zurück. Neubildung von Gefäßen, reparatorisches Wuchern der 
Glia mit großen plasmatischen Zellen. Interessant ist hier 
das Verhalten der Pia, die eingerissen ist, durch welchen 
Einriß sich der Prolaps pilzhutartig vordrängt. Auffallend sind 
die mächtigen Blutungen um die Gefäße, die fast zum Schwund 
des Lumens derselben führen. 


Fall 8 Hier handelt es sich um einen Prolaps, der von außen 
eitrig einschmilzt. Er ist darum bemerkenswert, weil es von der Oberfläche aus 
zur Abszeßbildung kommt und nicht von innen heraus. Im Innern herrscht die 
Hämorrhagie vor. Die Gefäße sind strotzend mit Blut gefüllt und bilden Wunder- 
maschennetze. Ein Teil derselben ist um ein vielfaches erweitert, andere wieder 
erscheinen vollständig verschlossen durch Quellung der Intimazellen. Es ist das 
Bild der roten Erweichung neben der weißen Erweichung und einer ganz beträcht- 
lichen Infektion, die außen stärker ist als innen, von einer eitrigen Meningitis her, 
die das ganze Gebiet durchsetzt. Das Auffälligste bei diesen Prozessen ist immer der 
enorme GefaBreichtum (Tafel XIV, Fig. 10 u. 11), wobei allerdings nicht zu vergessen 
ist, daß die Gefäße zum Teil infolge der mächtigen Blutfüllung, zum Teil infolge der 
perivaskulären Infiltrate sehr wesentlich deutlicher hervortreten. In diesen Falle 
von Prolaps, in dem Knochensplitter eingeschlagen erscheinen, tritt die Nekrose 
und die eitrige Einschmelzung von der Peripherie aus besonders kenntlich hervor. 
Auch hier kann man deutlich zeigen, daß der Prolaps durch eine Lücke der Pia 
entstanden ist und pilzhutartig nach außen vorspringt. An einzelnen Stellen be- 
finden sich direkt riesige Bluträume, die von einer dünnen Membrane außen um- 
zogen sind. Es ist nicht zu entscheiden, ob es sich hier um verdünnte Gefäßwände 
oder um andersartige Prozesse handelt. 

Am Weigertpräparat tritt stellenweise der GefáBreichtum enorm hervor. 
Die Gefäße sind alle gestaut, soweit sie außerhalb der Einschnürung gelegen sind, 
innerhalb der Einschnürung sind mächtige Blutungen, die allerdings auch außen 
nicht fehlen. Die Gefäßinjektion ist stellenweise so mächtig, daß man von dem 
Grundgewebe kaum mehr etwas wahrnehmen kann. Hier ist außen um den Prolaps 
alles an Fasern zugrundegegangen. Auch die inneren Partien zeigen nur schatten- 
hafte Markfelder. 


Zusammenfassung: 


Gleich dem vorigen Fall pilzhutartig durch eine Pia- 
lücke austretend, ungemein gefäßreich. Die Gefäße strotzend 
mit Blut gefüllt. Es ist das Exzessivste an Stauung, was man 
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nachweisen kann. Eitrige Einschmelzung von außen her. Man 
kann aber erkennen, daß der eitrige Prozeß ein sekundärer ist. 


Fall 9. Verletzung am 4. Oktober 1914. Operation am 9. Oktober 1914. 
Danach bildet sich ein Prolaps. Der Patient ist linksseitig komplett gelähmt. 
Bei der Untersuchung ergibt sich, daß Ein- und Ausschußöffnung durch eine 
ziemliche Knochenbrücke voneinander geschieden sind, daß über beiden ein Prolaps 
besteht. Bei einer neuerlichen Operation am 24. Oktober wurde die Knochen- 
brücke zwischen diesen beiden Prolapsen entfernt und die Umgebung der Prolapse 
freigelegt. Die Untersuchung des vorderen Prolapses ergibt, daß er einen Abszeß 
enthält, der ausgelöffelt wurde. Auch der zweite Prolaps enthält einen AbszeB, 
der mit dem ersten kommuniziert. Trotz dieser Operation zeigen sich drei Tage 
danach Erscheinungen der Meningitis. Am 31. Oktober Pneumonie, am 1. Dezember 
Exitus. 


Der Obduktionsbefund ergibt: Durchbruch in den Ventrikel, Meningitis und 
Pneumonie. 


Hier kann man sehr schön die Heilungstendenz des Prolapses stu- 
dieren. Man sieht, wie von der Dura aus mächtige Bindegewebszüge das Gewebe 
durchsetzen. Das gleiche gilt für die Pia. Die Glia zeigt an den peripheren 
Partien kaum eine deutliche Reaktion. Das ganze piale Gewebe ist von blut- 
pigmenthaltigen Zellen durchsetzt. Das Rindengewebe zeigt eine äußere dichtere 
Zone, dann folgt eine Lückenzone und nach innen zu wieder eine dichtere Zone. 
Bei genauerer Betrachtung ist die äußere dichtere Zone vorwiegend Glia, dann 
kommen Glialücken, während die innere dichte Zone einer Malazie entspricht, 
strotzend angefüllt von Körnchenzellen. Dieses Bild wiederholt sich. Man sieht 
überall Körnchenzellherde und Gefäße mit perivaskulären Verdichtungsbezirken. 
Ein Infiltrat an den Gefäßen wird oberflächlich fast vermißt, nach der Tiefe zu 
verändert sich das Bild. Hier sieht man die Gefäße zum Teil von Exsudatzellen 
umgeben, zum Teil sieht man sogar die Gliakammern erweitert und partiell von 
Exsudatzellen besetzt. 


Am Weigertpräparat dieses Gebietes sieht man schwerste Entmarkung der 
eben geschilderten Rindenabschnitte und Markballen in den Körnchenzellen. 
Der Eiterungsprozeß tritt hier ganz entschieden zurück. In zentraleren Abschnitten 
dagegen sieht man eine mächtige Eiterung den ganzen Prolaps von oben her ein- 
säumen, wobei natürlich die Infiltratzellen auch in die Tiefe gelangen. Ein- 
geschlagenes Duragewebe mit mächtigen Auflagerungen, Ödem, nekrotisches 
Gewebe ersetzen hier die Stelle des früheren malazischen Gebietes. 


Gegen die Mitte des Prolapses zu wird die Eiterung fast zum Abszeß, obwohl 
sie überall mehr den diffusen Charakter hervorkehrt. Nur gegen die Tiefe sieht 
man den Abszeß. Die Pia und die Dura sind durchbrochen. Die Nachbarschaft 
dieses Gebietes zeigt zwei verschiedene Veränderungen. Zunächst finden wir Ödem 
und dann lückige Felder in ziemlich großer Ausdehnung, ohne daß Fettkörnchen- 
zellen in ihnen sich finden. Es sieht stellenweise fast aus wie ein Status spongiosus, 
da die Körnchenzellen nur mehr sehr spärlich in diesen Lücken gelegen sind. 
Blutungen sind hier ziemlich reichlich. Aber es ist schon zu einer Organisation ge- 
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kommen, indem blutpigmenthaltige Zellen das Gewebe erfüllen. Auch in den 
enderen Partien in der Umgebung zeigt sich neben der Encephalitis die Malazie. 

Bielschowskypräparate aus diesem Gebiete lassen nur die Gefäße in ihrem 
besonderen Reichtum hervortreten. Je näher dem Prolaps, desto weniger auch im 
Bielschowskypräparat irgendwelche Besonderheiten. Auch Gliafärbungen wurden 
von prolabiertem Material gemacht und es zeigt sich besonders an den Rinden- 
partien, die zentrale Erweichungen haben, wie von der Peripherie aus das Binde- 
gewebe und die Glia wuchern, mehr aber das Bindegewebe als die Glia. Es zeigt 
sich, daß in diesen Partien die Glia schwerste Schädigungen aufweist. 


Zusammenfassung: 


Abszeß in der Tiefe. In den nicht abszedierten Partien 
mächtige Blutungen und Erweichungen, typisch mit Körnchen- 
zellherden. Deutliche Reparationserscheinungen von der Dura 
aus und auch von der Glia, die stellenweise schon ziem- 
Jich dicht ist. In der Tat hat dieser Prolaps zirka 3 Wochen 
gedauert. 


B. Experimentelle Befunde. 


Um die Frage nach der Entstehung des Prolapses sicherer 
zu entscheiden, wurden eine Reihe von Experimenten unter- 
nommen und zwar an Katzen. 


Fall 1. Trepanation in der rechten Parietälgegend. Lücke 114 cm im Durch- 
messer. Nach Eröffnung der Dura wird ein Gehirnplethysmograph in den Schädel 
eingeschraubt und das Gehirnvolumen mit einem Pistonrekorder geschrieben. 
Anfangs zeigt sich, daß das Gehirn, nachdem es durch Steigerung des intrathora- 
kalen Druckes (Thoraxkompression) Volumsvergrößerung aufweist, wieder zurück- 
sinkt. Nachdem aber die Oberfläche stumpf geschädigt ist, sinkt die Kurve immer 
weniger zur Nullinie herab (Textfigur 1). Zwei Stunden nach der Operation 
Tötung des Tieres. Das Gehirn (Tafel XIV, Fig. 12) wird in Formalin gelegt. 


Der anatomische Befund ist folgender: 


Eine Windung steht zirka 3 mm über die Oberfläche vor. Sie ist vollständig 
von Pia überkleidet, doch ist die Pia teilweise durch Blutungen abgehoben. Be- 
trachtet man die Windung am Durchschnitt (Textfigur 2), so finden sich im 
Innern derselben eine Reihe von Blutungen, die zum Teil ineinander übergehen. 
Sie liegen alle im Mark, respektive den tiefsten Rindenschichten. Die linke 
Nachbarwindung zeigt nichts von Blutung, in der rechten ist nur an einer ganz 
umschriebenen Stelle eine solche vorhanden. Das Gewebe der nicht prolabierten 
Rindenpartie ist ziemlich dicht gefügt und läßt keine Lücken erkennen. In dem 
durchbluteten Gewebe der prolabierten Windung zeigen sich um die Blutungen 
deutliche Lücken, die ziemlich grobmaschig sind und gegen das Grau hin immer 
zarter werden. Aber auch im Rindengrau sind feine Lücken deutlich erkennbar. 


UN ۷ 
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Sie treffen alle nur das Zwischengewebe, während die Zellen eine Veränderung 
gegenüber der Norm am Übersichtspräparat nicht erkennen lassen. Die Durch- 
musterung weiterer Präparate dieses Falles zeigt immer das gleiche Bild. Nur daß 
die Blutungen sich auch in das Grau fortsetzen. Die Nachbarwindungen sind frei 
von jeder Blutung. Eine Piaschädigung ist nicht nachzuweisen. Interessant ist 
nur das Lückenfeld in der Umgebung der Blutungen und dessen Forsetzung gegen 
die Peripherie der Rinde. Nisslpräparate dieses Gebietes zeigen bereits deutliche 
Veränderungen an den Ganglienzellen, und zwar nach zwei Richtungen hin. In 
der Umgebung der Blutung sind einzelne Zellen schwer geschädigt. Es ist eine 
Homogenisation der Zelle da und eine von der Peripherie erfolgende Abblassung. 
Man sieht auch bereits einzelne Satelliten in das Innere einer solchen Zelle ein- 
dringen. Auffallend gering ist die Reaktion an und in den Gefäßen. Nur in der 
Umgebung der Blutungen tritt die Reaktion der Glia schon deutlicher hervor. 
Eine Reaktion an den Gefäßen, von den Blutungen abgesehen, wird vermißt. 


Fall 2. Der zweite Fall wurde ebenfalls über der Parietalgegend trepaniert 
und nach der Eröffnung der Dura das Gehirn mit einem stumpfen Instrument ein 
wenig geschädigt. Es prolabierte darauf das Gehirn in geringem Maße. Der Defekt 
wurde mit Muskeln bedeckt, die Haut darüber genäht. Die Operation wurde am 
8. Februar vorgenommen, am 12. März zeigte sich der Prolaps vereitert. Es ließen 
sich Staphylokokken nachweisen. Das Tier ging am 16. März ein. 

Der Prolaps war von einer dicken eitrigen Masse bedeckt (Tafel XIV, Fig. 13). 


Die histologische Untersuchung ergibt folgendes: 

Das prolabierte Gebiet präsentiert sich wiederum ähnlich wie in dem vorigen . 
Fall. In der Tiefe, und zwar im Mark, weniger in der Rinde, sind mächtige Blut- 
ergüsse zu sehen. Das benachbarte Gebiet ist ziemlich nekrotisch. Die Rinde 
selbst zeigt wenig Blut und auch sonst keine auffälligen Veränderungen. Dagegen 
ist die Pia dicht eitrig infiltriert und verbreitert. Über dem pilzhutförmigen Prolaps 
befindet sich eine nekrotische Masse, die sich nach innen zu zapfenförmig fortsetzt. 
Diese inneren Partien stellen Bakterienmassen dar. Sie brechen in die oberfläch- 
lichen Rindenschichten ein und hier ist auch deutlich ein encephalitischer Prozeß 
zu sehen, der nach innen zu abklingt. Ein Teil des Gehirns ist durch die gerissene 
Pia vorgequollen und zeigt die gleichen eben geschilderten Erscheinungen. Zentral 
mächtige Blutungen, peripher eitrig nekrotische Massen, die in die oberflächliche 
Schicht einbrechen und hier einen entzündlichen Prozeß provozieren. Auffallend 
ist, daß auch hier um die Blutungen herum ein deutlicher ödematöser Prozeß zu 
sehen ist. Dieser Prozeß erstreckt sich aber hier bis an die Pia. In den durch 
die Pia vorgestülpten kleinen Stückchen ist er stärker als in den übrigen Partien. 
Die nicht prolabierten Partien zeigen die Pia auffallend wenig affiziert. Nur in 
der Nachbarschaft des Prolapses ein ganz minimales Ödem. Eine Kernvermehrung 
wird überhaupt vermißt. Eine Durchmusterung dieses Prolapses ergibt die gleichen 
Verhältnisse, nur mit dem Unterschiede, daB der Bluterguß in den zentralen Partien 
ein enormer, fast das ganze Gebiet durchsetzender ist. Untersucht man das Pa- 
renchym des Prolapses, so sind in den oberflächlichen Partien Ganglienzellen eigent- 
lich nieht mehr zu finden. Wenn einzelne vorhanden sind, so zeigen sie sich im 
Zustande schwerster Degeneration. Dagegen ist die Glia reaktiv sehr stark tätig. 
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Man sieht eine Reihe plasmatischer Gliazellen fibrillo-genetisch tätig. Je mehr 
wir uns der Oberfläche nähern, desto mehr sieht man bindegewebige Zellen in das 
Gehirn einbrechen. Auch von den Gefäßen aus sind solche bindegewebige Zellen 
sichtbar. Die Reaktion ist jedoch noch keineswegs sehr ausgesprochen; das de- 
generative Moment tritt hier noch zu stark hervor. Auffällig ist nur, wie relativ 
geringfügig die diffuse Infiltration in den von Eiter bedeckten Hirnabschnitten 
ist. Das Infiltrat betrifft in allererster Linie die Meninx. Hier ist auch der pro- 
liferative Prozeß sehr deutlich. Von der Glia aus treten dann infiltrierte Gefäße 
in die Rinde. Aber es gibt ebensoviele infiltrierte als nicht infiltrierte. Der Haupt- 
eindruck ist der einer mit Ödem verknüpften Nekrose. 


Fall 3. Auch dieses Tier wurde in der Parietalgegend operiert, die Dura 
eröffnet. Es tritt ein ganz minimaler Prolaps hervor. Darauf wird wiederum eine 
leichte stumpfe Schädigung der Rinde vorgenommen. Anfangs wölbt sich das 
Hirn etwas vor, im weiteren Verlaufe des Versuches sinkt es aber wieder ein. 
Muskelnaht, Hautnaht. Das Tier wird zirka 10 Tage nach der Operation getötet. 

Bei der Obduktion findet sich kein Prolaps. 

Die histologische Untersuchung ergibt: 

Schwere eitrige Meningitis und Encephalitis. Diese eitrige Encephalitis 
führt stellenweise bereits zu kleinen Abszeßbildungen. Ödem in der Tiefe. Bei 
genauerer Untersuchung macht es den Eindruck, als ob die Quellung des affizierten 
Gebietes nicht nach außen, sondern nach innen erfolgen würde, und zwar dermaßen, 
daß beiderseits neben den tiefer gelegenen Abszessen sich Auftreibungen der 
Windungen finden, welche die Nachbarwindungen eindellen. Es zeigt sich tat- 
sächlich auch in diesen Nachbarwindungen beiderseits ein der Malazie entsprechendes 
Lückenfeld, wie es einer weitgehenden Erweichung entspricht. Es ist also hier zu 
einer Art Prolapsbildung nicht nach außen, sondern nach innen gekommen. Die 
Blutungen in diesem Falle liegen genau wie in den vorigen mehr im Mark und sind 
ziemlich umfangreich. 


Fall 4. Trepanation in der Parietalgegend, Eröffnung der Dura. Es fließt 
nur wenig Zerebrospinalflüssigkeit ab. Pia und Arachnoidea wurden unbeschädigt 
gelassen. Ein Prolaps tritt nicht auf. Die trepanierte Partie wird nicht mit Muskel 
und Faszie, sondern nur durch Haut gedeckt. Eine Woche später wird das Tier 
getötet. Formalinfixation. 

Die Meningen sind etwas gereizt. Es findet sich stellenweise deutliches 
Infiltrat. Die Infiltratzellen sind vorwiegend Lymphozyten aber auch Leukozyten. 
Die Gefäßwandzellen sind ebenfalls in Wucherung geraten. Die angrenzende 
Hirnpartie zeigt leichteste Reizung, indem in den Gefäßscheiden bereits einzelne 
Exsudatzellen sich finden. Von einem Prolaps ist keine Rede. Der Prozeß ist 
nahezu auf die Meninx beschränkt und nur die ganz oberflächlichen Partien zeigen 
eine Spur von Reizerscheinungen. Blutungen sind hier nicht zu sehen. 

Es ist interessant, daß die freigelegten Partien die gleichen Veränderungen 
aufweisen. An Nisslpriparaten sieht man leichte Schwellungserscheinungen an 
den Pyramidenzellen, die aber sonst der Mehrzahl nach noch intakt sind. Bei 
den gequollenen Zellen kommt es auch zu einer Chromatolyse mit Randstellung 
der Tigroide. 
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An einem Abschnitt: dieses Tieres zeigen sich neben der Meningitis auch kleine 
Blutungen, doch sind sie ganz anders gelegen als bei den früheren Tieren. Sie 
liegen nämlich ganz unterhalb der Oberfläche und erreichen nur an einer einzigen 
Stelle das Mark. Auch sind sie relativ klein. Auch dort, wo diese Blutungen sind, 
kann man von einem Prolaps nicht sprechen. Sie sind offenbar viel zu gering- 
fügig und ihrer Lage nach nicht imstande, den Prolaps zu bewirken. 


Fall 5. Trepanation in der Parietalgegend, Eröffnung der Dura. Es tritt 
kein Prolaps auf. Die Hirnoberfläche wird mit hypotonischer Kochsalzlösung 
betupft. Man bemerkt eine leichte Gefäßinjektion aber keinen Prolaps. Dann wird 
die Hirnoberfläche mit in Wasser getauchter Watta für eine kurze Zeit bedeckt. 
Es tritt auch jetzt kein Prolaps auf. Nun wird die Pia entfernt und die Oberfläche 
leicht stumpf gereizt. Auch jetzt tritt kein Prolaps auf. Dann wird mit einer 
dünnen Nadel eingestochen bis gegen den Ventrikel. Auch jetzt tritt kein Prolaps 
auf. Die Trepanationslücke wird mit Faszie und Haut bedeckt. Das Tier wird 
schon fünf Tage nach dem Eingriff getötet. Auch bei der Obduktion zeigt sich kein 
Prolaps. 

Die Verhältnisse in diesem Falle ähneln in vieler Beziehung dem vorher- 
gegangenen. Auch hier sieht man ein meningeales Infiltrat die gesamt geschnittene 
Hirnoberfläche bedeckend. Von einer Blutung ist keine Spur. Dort, wo der Stich 
ist, findet sich eine ganz reine Öffnung mit etwas Ödem in der Umgebung. Auch 
hier ist wieder das unter der Meninx befindliche Gewebe etwas gereizt. Wenn man 
die Umgebung des Stiches genau untersucht, so sieht man, daß längs desselben 
ganz kleine Blutaustritte vorgekommen sind. Es ist nun unendlich interessant 
zu sehen, daß selbst dort neben dem Stich kein Prolaps vorhanden ist. Der Stich 
setzt nämlich nicht durch die weiße, sondern nur durch die graue Substanz und 
die Blutungen sind so minimal, daß sie als kapillare anzusehen sind. Das Mark 
ist vollständig frei von jeder Blutung. Man ist nicht imstande, eine Niveaudifferenz 
in der Umgebung des Stichkanals gegenüber der intakten Rinde wahrzunehmen. 
Auch die verletzte Windung tritt gegenüber den intakten in keiner Weise hervor. 


Wenn ich die Erfahrungen der Literatur mit dem vergleiche, 
was meine eigenen Präparate zeigen, so ergibt sich auch hier, 
daß wohl in erster Linie ein lokaler Quellungsprozeß die Vor- 
treibung bedingt. Es erhebt sich nun die Frage, ob — wie 
das scheinbar aus den Kriegserfahrungen hervorgeht und wie 
es Schrottenbach wahrscheinlich gemacht hat — in jedem 
l'alle eines Dauerprolapses eine Infektion vorliegen müsse oder 
nicht. Das ist nach meinen Erfahrungen nicht unbedingt not- 
wendig. Es kann auch eine einfache Hämorrhagie eine der- 
artige Wirkung bedingen, aber nur unter ganz bestimmten Um- 
ständen. Die Hämorrhagie muß im Mark selbst sitzen. Sie 
muB eine bestimmte Größe erreichen und offenbar durch Ver- 
legung der perivaskulären Lymphräume Quellungen des Nerven- 
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marks hervorbringen. Ich glaube, daB das Um und Auf der 
Prolapsbildung in einer entsprechend starken Quellung des 
Nervenmarks beruht, die aber eine bestimmte Zeit vorhalten 
muß, d. h. die nicht sofort reversibel ist. Es ist scheinbar 
ganz gleichgültig, wodurch diese Dauerquellung bedingt ۰ 
Blutungen wie Ödem spielen jedenfalls eine Hauptrolle. Sehr 
wahrscheinlich ist es auch, daß es Formen des Prolapses gibt, 
wo diese Quellungen ohne wesentliche Blutungen eintreten, 
lediglich in dem Sinne von Reichardt in der Form erhöhter 
Wasserbindung. i 

Ich habe allerdings auch in meinen experimentellen Be- 
funden keinen strikten Beweis für diese letztere Anschauung 
erbringen können, denn auch experimentell trat der Dauer- 
prolaps nur auf, wenn eine entsprechend große Blutung im 
Mark vorhanden war und ein kollaterales Ödem neben diesen 
Blutungen. Rindenblutungen selbst, d. h. die Blutungen, die 
nur das Rindengrau betreffen, scheinen bedeutungslos. Wir 
werden demnach auch für den primären Prolaps ähnliche Ver- 
hältnisse fordern müssen. Ich habe gezeigt, daß, wenn man 
einfach trepaniert, die Dura sorgfältig schützt, ein Prolaps 
nicht auftritt. Wenn man aber das darunter gelegene Gehirn 
ein wenig quetscht, so daß Blutungen auch im Mark auftreten, 
dann kann es zu einem Dauerprolaps kommen, auch wenn 
keine Infektion vorhanden ist. Es ist deshalb sehr wahrschein- 
lich, was ich auch gesehen habe, daß in einzelnen Fällen ein 
Prolaps auch ohne Infektion längere Zeit bestehen kann, wenn 
nur die eben geschilderten Bedingungen erfüllt sind. Die Ur- 
sache der Mehrzahl der Prolapse ist demnach die traumatische 
Hirnblutung im Mark und ein konsekutives kollaterales Ödem. 
[st nun aber ein Prolaps entstanden, so treten eine Reihe 
sekundärer Momente sofort auf und führen zu einer Fixation 
des Prolapses und zu einer Progression derselben. Da der 
Prolaps an seiner Wurzel gewöhnlich eine Abklemmung der 
entsprechenden Gefäße hervorruft, so wird das dadurch be- 
dingte Ödem die Schwellung steigern. Was aber das Bedeutungs- 
vollste ist: das hervorgepreßte Gehirngewebe infiziert sich 
gewöhnlich von den Meningen her ungemein leicht und nun 
kommt es zu einer noch stärkeren Quellung, zu Zerfalls- 
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erscheinungen, wodurch der Eindruck erweckt wird, als ob 
die Entzündung oder ein auf dieser Basis entstandener Abszeß 
das Primáre ist. Wenn einmal ein Prolaps entzündet ist oder 
ein AbszeB vorhanden ist, ist ihm nicht mehr anzusehen, ob 
die Entzündung den Prolaps bedingt hat oder der AbszeB, 
oder ob nicht der Prolaps durch die traumatische Blutung und 
das Ödem allein bedingt ist und die erstgenannten sekundäre 
Komplikationen darstellen. 


Es ist freilich nicht von der Hand zu weisen, daß es auch 
Prolapse gibt, die lediglich auf Entzündung oder AbszeD be- 
ruhen. Auch das geht aus meinen Untersuchungen hervor. Es 
gibt sicherlich Prolapse, die aus dem Boden eines Hirnabszesses 
sich entwickeln. Es ist ganz interessant, daB es neben den 
an der Hirnoberfläche nach außen vertretenden Prolapsen auch 
— wenn man so sagen darf — einen inneren Prolaps gibt. Es 
werden an Stelle des Entstehens eines Abszesses oder einer 
stark entzündlichen Infiltration oder an der Stelle eines schon 
. entwickelten Abszesses die darüber gelegenen seitlichen Rinden- 
partien gelegentlich vorgebuckelt und man kann auf diese Weise 
sehen, wie die Nachbarwindungen eingedellt sind. Das er- 
scheint deshalb sehr wesentlich, weil ja trotz Eróffnung des 
Schädels und trotzdem das Gehirn in größerem Maße vor- 
quillt, mitunter die Stauungspapille nicht nur bestehen bleibt, 
sondern sich steigert. In einem solchen Falle wird sich eben 
der Druck nach verschiedenen Seiten hin auswirken. 


Ich möchte deshalb auf Grund dieser pathologisch-anato- 
mischen Untersuchungen sowohl, als auch der wenigen Experi- 
mente, die ich anstellte, zumindest zwei Arten der Entstehung 
des Dauerprolapses annehmen. Die eine Art ist die einer 
traumatischen Markblutung mit konsekutivem kollateralen 
Odem, die zweite Art ist die der Enzephalitis und des Ab- 
szesses und schließlich dürfte es wahrscheinlich noch eine 
Kombination geben, wobei ein anfänglich nicht infizierter und 
erst entstandener Prolaps sekundär von den Meningen aus infi- 
ziert wird und dann mehr den Eindruck eines Prolapses der 
zweiten Art hervorruft. 


Ich werde demnach nicht eine einzige Ursache für den 
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traumatischen Prolaps gelten lassen, sondern es müssen eine 
Reihe von Bedingungen erfüllt werden, um einen solchen her- 
vorzurufen. Die erste Bedingung ist die Eróffnung des Schádels 
und der Dura. Es scheint aber, daB auch eine Eróffnung der 
Pia notwendig ist, wenn auch an meinem Material experimentell 
sichergestellt, eine solche nicht vorhanden zu sein braucht. 


Allerdings sind die Prolapse beim Menschen nie so klein, 
wie sie beim Experiment erzeugt werden. Und wenn einmal 
ein Prolaps eine gewisse Grófe erreicht hat, so kann man 
sich nicht gut vorstellen, daß dies bei intakter Pia möglich ist, 
wenn man gleichzeitig überlegt, daB die Pia durch den Druck 
gereizt, sicher zu Verklebungen neigt und durch die Reizung 
eher eine Verdickung als eine Verschmächtigung erfahren würde. 


Sind diese Bedingungen erfüllt, dann tritt dazu die Mark- 
blutung mit dem kollateralen Ódem oder die Infektion oder 
beides. 


Von großem Interesse ist gerade bei den Prolapsen die 
Untersuchung über die Vorgänge der Reparation. Es ist nun 
nicht belanglos, daß diese von zwei verschiedenen Seiten her 
erfolgt. In jenen Fällen, wo das entzündliche Moment zurück- 
tritt, aber auch dort, wo die Entzündung bereits einen ziemlich 
beträchtlichen Grad erreicht, können wir sehen, wie die Neu- 
roglia das ausgefallene Gewebe ersetzt. Aus dem Umstande, 
daß wır hier große plasmatische Gliazellen finden, ganz analog 
wie bei den gewöhnlichen hämorrhagischen oder weißen Er- 
weichungen (Fig. 4 und 6, Tafel II), können wir schließen, daß 
in diesen Fällen ebenfalls derartige pathologische Veränderungen 
vorher vorlagen. Gerade der Umstand dieser Art der Repara- 
tion, die sich in den Fällen von schwerer Abszedierung oder 
schwer eitriger Entzündung nicht findet, legt den Gedanken 
nahe, daß hier die Infektion eine offenbar sekundäre, von den 
Meningen aus erfolgte ist. Es ist erstaunlich, wie weit gediehen 
diese reparatorischen Vorgänge der Glia sind. Man kann ganze 
Nester solcher plasmatischer Gliazellen finden, ebenso deutlich 
fibrillo-genetische Prozesse, die einen Zustand des Gewebes 
zur Folge haben, welcher am ehesten den Lückenfeldern bei 
der multiplen Sklerose zu vergleichen ist. Demgegenüber 
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fallen jene Fälle ins Auge, die mit schwerer Abszedierung und 
eitriger Entzündung einhergehen und bei welchen die Glia 
offenbar so geschädigt ist, daß eine produktive Veränderung 
derselben kaum mehr in Frage kommt. 


Das zweite Element, das zur Reparation herangezogen 
wird, ist das Bindegewebe. Es stammt von zwei Seiten. Zu- 
meist von der Dura und der Pia (Tafel III, Fig. 8). Man sieht 
vom Rande her mächtige Bindegewebsziige in das nekrotische 
(tewebe einbrechen, dasselbe durchsetzen und so eine Narben- 
bildung vorbereiten. Es ist eigentlich auffallend, daß die Ge- 
fäße, die in diesem Gebiete sind, zu dieser Bindegewebswuche- 
rung relativ wenig beisteuern. Nicht, daß sie ganz untätig 
wären, aber man kann doch ganz deutlich sehen, daß nur an 
einzelnen Stellen die Adventia zu wuchern beginnt und die 
Narbe verstärken will. 


Wenn wir nun die Dauer der Fälle mit Reparation ins 
Auge fassen, so nehmen wir zum Beispiel Fall 2, bei dem 
es sich lediglich um einen hämorrhagischen malazischen Pro- 
zed gehandelt hat. Dieser Prolaps hat mindestens 4!/, Monate 
gedauert. In ihm zeigte sich sowohl die Gliaproduktion als 
auch die bindegewebige besonders intensiv. Nehmen wir Fall3, 
so zeigt sich auch hier trotz der Eiterung, die allerdings in 
dem einen der beiden Prolapse keine besondere Hóhe erreichte 
und das malazische Moment besonders hervortreten ließ, so- 
wohl eine Glia- als eine Bindegewebsproduktion. Dieser Fall 
dauerte höchstens 21/, Monate. Nehmen wir dagegen einen 
Fall, wo der Abszeß am ausgesprochensten ist, die Eiterung 
sehr großen Umfang erreicht, so zeigt sich, obwohl hier bereits 
eine Reaktion des Bindegewebes eingetreten ist, daß der ganze 
Prozeß nur etwa 8 Tage bestanden hat. In diesem Falle fehlt 
allerdings jede Gliareaktion. Im Fall 5 haben wir einen voll- 
stándig organisierten Prolaps. Hier ist die Glia bereits nur 
als fibrillär-sklerotische vorhanden, ebenso wie das Binde- 
gewebe. Auch in einem zweiten Falle von kurzer Dauer mit 
Eiterung, der 13 Tage lang bestanden hat, zeigen sich bereits 
Reparationserscheinungen, die allerdings nur von dem Binde- 
gewebe ausgehen. Bei dem drei Wochen alten Falle 9 ist die 
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Reparationserscheinung sowohl von der Dura als von der Glia 
aus eine sehr deutliche. 

Wir können deshalb, soweit die Dauer der einzelnen Fälle 
in Frage kommt, etwa folgendes feststellen: Die Reparation 
setzt offenbar sofort in den ersten Tagen ein, und zwar, wie 
sich zeigt, zunächst vom Mesoderm. Das ist auch sehr wahr- 
scheinlich, weil die Glia in den ersten Tagen mehr die Aufgabe 
der Resorption degenerierten Parenchyms besorgt. Ihre phago- 
zytäre Funktion überwiegt die reparatorische. Aber schon in 
der 3. Woche setzt auch die Tätigkeit der Glia ein und nimmt 
mit zunehmender Dauer des Prolapses immer mehr zu. Sie 
ist dort am stärksten, wo es sich um nicht infizierte Prolapse 
handelt und tritt dort zurück, wo die Infektion eine besondere 
Höhe erreicht hat, wodurch offenbar auch die Glia geschädigt 
erscheint. 

Es hat sich also in diesen Untersuchungen ergeben, daß 
wir als Ursache des Prolapses unbedingt kein einheitliches 
Moment, sondern verschiedene Momente zu berücksichtigen 
haben. Der Prolaps kommt bei Verietzungen des Schädels und 
der Dura dann zustande, wenn größere Markblutungen mit ko!- 
lateralem Ödem und Parenchymschädigung auftreten. Er kommt ` 
ferner zustande, wenn die verletzte Partie sich infiziert und 
eine schwere Enzephalitis oder eine Abszedierung resultiert. 
Auch hier ist immer das Mark mitbetroffen. Was diesen Prolaps 
dann fixiert und ihn vergrößert, sind Nebenumstände, wie die 
Verwachsungen der Meningen, Abschnürungen von Gefäßen 
und Schwellungserscheinungen im Sinne der Hirnschwellung 
von Reichardt. 

Interessant ist bei den Prolapsen das frühe Einsetzen 
reparatorischer Phänomene, besonders von seiten des Binde- 
gewebes aber auch von seiten der Glia, wobei letztere jedoch 
von dem ursächlichen Momente des Prolapses abhängig ist. 
Im Fale schwerer Eiterung tritt die Gliaproduktion für die 
Narbenbildung zurück. | 
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Zur Pathologie des Kleinhirns ۱6 1 
Paralyse 
(mit besonderer Berücksichtigung der Ausbreitung des Prozesses). 


Von 
Prof. Kiyoshi Takase 
(Nagasaki, Japan). 
Mit 3 Tafeln. 


Es ist nicht ohne Interesse, die pathologischen Verände- 
rungen des Großhirns jenen des Kleinhirns bei der progres- 
siven Paralyse gegenüberzustellen. Denn es kann wohl kaum 
einen größeren Unterschied geben, als er in den Veränderungen 
dieser beiden Organe zum Ausdruck kommt. Im Kleinhirn 
tritt das entzündliche Moment im Parenchym gegenüber dem 
degenerativen vollständig in den Hintergrund. Aus dem Grunde 
muß man sich fragen, ob nicht ein Teil der Veränderungen 
des Kleinhirns einfach Folge der Veränderungen des Großhirns 
sind. Man kann diese Frage am leichtesten entscheiden, indem 
man eine genaue topographische Untersuchung der Verände- 
rungen des Kleinhirns vornimmt. 

Ich habe deshalb das Kleinhirn in eine Reihe von Re- 
gionen zerlegt und habe untersucht: 

1. Den Lobus anterior, wobei als Lobus anterior die Partie 
des Wurms und dessen Nachbarschaft angenommen wurde, die 
etwa dem Monticulus entspricht, dann 

2. den Lobulus simplex, welche Partie in ähnlicher Weise 
die Deklive und die angrenzenden Partien des Seitenlappens 
umfaBt, 

3. wurde vom Seitenlappen eine Partie, etwa entsprechend 
dem Lobus semilunaris, und zwar superior und inferior an- 
gesehen. 

Arbeiten aus dem Wr. neurol. Inst. XXVI. Bd. 2. Heft. 19 
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Es folgte 
die Pyramis, 
die Amygdala, 
der Nodulus und 
der Flocculus. 
Von den tiefen Kernen wurde der Nucleus dentatus be- 
sonders untersucht. 

Die Untersuchung erfolgte wie bei den Arbeiten über die 
pathologischen Veränderungen der Großhirnrinde bei Psychosen 
auch hier mit besonderer Rücksicht auf die Zellen und Fasern. 

Zunächst soll jedoch das, was bereits von früheren Au- 
toren in dieser Frage erbracht wurde, kurz angeführt werden. 

Adolf Meyer hat wohl als erster den Markfaserschwund 
bei der Paralyse im Kleinhirn untersucht. Er unterscheidet 
drei Grade des Schwundes, und zwar der Intensität nach, wo- 
bei beim schwächsten eine Lichtung in allen Teilen der Fasern 
zu bemerken ist, während bei dem stärksten die Fasern nahezu 
vollständig ım Weigertbilde geschwunden erscheinen. Eine 
Lokalisation dieses Faserschwundes, dessen drei Grade alle 
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der Paralyse zukommen — der 2. und 3. selbstverständlich 
häufiger als der 1., der nur einmal sich fand — wurde nicht 
versucht. 


Kippel und Azoulay haben mit der Golgischen Methode 
die Zellen des Gehirns bei Paralyse untersucht und im Klein- 
hirn ganz analoge Veränderungen wie im Großhirn gefunden. 
nämlich Atrophie des Zellplasmas, Veränderungen der Form 
der Zellen, schließlich knotige Auftreibungen der Dendriten. 

Binswanger stellt den reinen Paralysen Formen entgegen. 
bei welchen Veränderungen im Kleinhirn und in den kaudal 
von den Zentralwindungen gelegenen Rindenschichten viel aus- 
geprägter sind. 

Raecke hat in seinen Untersuchungen über das Kleinhirn 
zunächst eine ausgeprägte fleckweise Sklerose der Rinde be- 
schrieben, und zwar besonders der Molekularschichte, indem 
die Bergmannschen Fasern verdickt, geschlängelt und ver- 
dichtet erschienen. Nach innen zu wird diese Verdichtung der 
sich auch überkreuzenden Gliafasern immer geringer, bis sie 
in der Mitte der Körnerschichte fast vollständig verschwindet. 
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Auch Vermehrung der Gliakerne fand er hauptsächlich in der 
Umgebung der Purkinjeschen Zellen; ferner findet er diese 
degeneriert, aufgehellt, mit randständigem Kern oder stark 
gefärbt mit Vakuolen. Sie fehlen mitunter auf längeren Strecken, 
wobei sich dann eine Einsenkung der Molekularschichte er- 
gibt. Am wenigsten ist das Marklager beteiligt. Auch fanden 
sich nirgends jene ‚riesigen Spinnenzellen", wie sie sich im 
Seehügel z. B. finden. 

So findet Raecke in erster Linie die Molekularschichte 
erkrankt, dann mehr fleckweise die Körnerzone und zuletzt 
das Marklager. Er nimmt als Ursache der reaktiven Wuche- 
rung der Bergmannschen Fasern ein Zugrundegehen der Den- 
driten der Purkinjeschen Zellen an. 

Die Kleinhirnveränderung in dem Falle Buders kann man 
nicht auf Kosten der Paralyse setzen, sondern auf Kosten der 
schweren Atrophie des Großhirns, die ihrerseits eine kontra- 
laterale Kleinhirnaffektion nach sich zog. 

Jeanty hat in seiner zusammenfassenden Untersuchung 
über die Veränderungen des Kleinhirns bei Paralyse, aber auch 
bei anderen Psychosen gefunden, daß die bei der Paralyse 
vorhandenen Störungen die höchsten Grade erreichen. Zu- 
nächst kommt es zu einer diffusen Schädigung der Purkinjeschen 
Zellen bis zu deren Schwund. Die zentralen Kerne sind eben- 
falls aber geringer getroffen, wie die Purkinjeschen Zellen. 
Es sind hauptsächlich Protoplasmaschädigungen. Der Kern ist 
resistenter. Schwellung und Atrophie gehen parallel. Ferner 
kommt es zu einer Verminderung der Körner des Kleinhirns, 
zu einer Wucherung der Glia und zu einem Schwund der 
Nervenfasern. Auffallend ist die geringe Affektion der Meningen. 
Über die Lokalisation des Prozesses ist nichts angegeben. 

Alzheimer findet die Beteiligung des Kleinhirns bei der 
Paralyse fast immer, aber schwächer als im Großhirn. Leichte 
Verdickung der Bergmannschen Fasern, in anderen wieder die 
ganze Molekularschichte durch derbes Gliagewebe ersetzt, Er- 
krankung der Purkinjeschen Zellen von den leichtesten bis 
zu den schwersten Formen, Lichtung der Körnerzellen mit 
Bildung von dichtem Gliafilz, wobei es dann zu einer Lichtung 
des Marks kommen kann. In solchen Fällen finden sich zahl- 
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reiche Spinnenzellen im Mark. Interessant ist, daB er die 
Piaveränderung über dem Kleinhirn ebenfalls nicht so hoch- 
gradig findet wie im Großhirn, allerdings bei gleicher Infiltra- 
tion. Ein Ähnliches findet sich auch an den Gefäßscheiden. 
Vielleicht kommt es das eine oder das andere Mal zu einer 
stärkeren Affektion des Kleinhirns im Gegensatz zum Groß- 
hirn. 

Weigert findet in der Molekularschichte des Kleinhirns 
bei Paralyse hochgradige Gliavermehrung, wie auch an anderen 
Stellen des Gehirns bei dieser Erkrankung. 

Takasu findet in vier Fällen von Dementia paralytica 
Verschmälerung und Strukturveränderung der Molekularschichte, 
Vermehrung der Gliazellen in allen Schichten, Ausfälle der 
Purkinjeschen Zellen, nach vorheriger Chromatolyse und auch 
Markfaserverarmung, ferner Veränderungen der Ganglienzellen 
im Nucleus dentatus, schließlich Hyperämie, Hämorrhagien, 
Lymphozytose, Infiltrationen. Von lokalen Verschiedenheiten 
wird nur eine erwähnt, indem in zwei daraufhin untersuchten 
Fällen das eine Mal im Wurm eine Verminderung der Mark- 
fasern stärker war als in der Hemispháre. 

Dagonet hat versucht, mit der Fibrillenmethode Cajals 
die Neurofibrillen im Gehirn von Paralytikern darzustellen und 
ist überrascht über die Persistenz derselben auch im Klein- 
hirn. Ganz im Gegensatz zu anderen Autoren findet er ein 
prächtiges Netz perizellulärer Fasern, welche die Achsenzylinder 
und Purkinjeschen Zellen umgeben und in den Zellen selbst 
findet er sie exzentrisch um den Kern und voluminöse Faszikel 
bildend in den verzweigten Dendriten. 

In einer kurzen Notiz erwähnt Spielmeyer gelegentlich 
einer Untersuchung von Kleinhirnen bei Tabikern, daß bei der 
progressiven Paralyse der Prozeß diffuser ist als bei der Tabes 
und hier auch die tieferen Rindenschichten, besonders die 
Gegend der Faserkörbe, ergriffen hatte. Es handelt sich also 
um mehr als eine einfache Gliavermehrung der Kleinhirnrinde, 
da sich neben dieser deutliche Faserausfälle in der Molekular- 
schichte sowie starke Lichtungen in den Dendritenverzweigungen 
der Purkinjeschen Zellen zeigen. 

In umfassender Weise hat sich Sträußler mit den Ver- 
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änderungen des Kleinhirns bei der Paralyse beschäftigt. Schon 
bei den Meningen zeigt sich ein Gegensatz gegenüber dem 
Großhirn. Es tritt die bindegewebige Neubildung entschieden 
zurück, es zeigen sich auch in bezug auf die Infiltrate herd- 
förmige Verstärkungen. Es gibt Fälle, wo die kleinen Plasma- 
zellen und Lymphozyten das Bild beherrschen, in anderen 
wieder die großen Plasmtazellen. Er findet massenhaft eigen- 
tümlich degenerierte Bindegewebszellen, die mit großen grün- 
lichen Körnchen gefüllt sind. Ferner ist die Einwachsung von 
Glia in die Pia sehr häufig, so daß sich manchmal zwei benach- 
barte Windungen miteinander verkleben. Von lokalisatorischen 
Veränderungen wird nur erwähnt, daß die Pia über dem Wurm 
stärker verdickt gefunden wird als anderwärts. Bezüglich der 
Zelldegeneration ist topisch wichtig, daB in allen Fällen die 
Zellen der Oberfläche mehr gelitten haben als in der Tiefe, 
demnach die Kuppe der Windung mehr als die Seitenteile. Als 
häufigste Zelldegeneration findet er die Vakuolisation, dann 
die Sklerose, schließlich den Schwund der Zellen. In der 
Körnerschichte gehen die Körnerzellen zugrunde, mit Aus- 
nahme der sogenannten großen Körner, die auffallend resistent 
sind, auch Zellen des Nucleus dentatus, die ihm besonders 
pigmentiert erschienen, gehen zugrunde. Immer findet er auch 
einen Faserschwund. Besonders die guirlandenförmigen Bündel 
leiden. Fleckweise Vermehrung der Radiärfasern in der Mole- 
kularschichte, Vermehrung der Gliakerne um die Purkinjeschen 
Zellen, Vermehrung des Gliafilz in der Körnerschichte, Auf- 
treten von Stäbchenzellen in der Rinde und in der Marksubstanz 
bezeichnen das Charakteristische der Gliaveränderungen. Die 
Infiltration im Kleinhirn ist geringer als im Großhirn. Der 
Gefäßprozeß spielt eine relativ untergeordnete Rolle, wie denn 
überhaupt das Kleinhirn eine viel größere Widerstandsfähigkeit 
aufweist wie das Großhirn. Was die Verteilung des Prozesses 
anlangt, so findet er als konstante Erscheinung, daß die an der 
Oberfläche liegenden Windungen zuerst und im weiteren Ver- 
laufe am stärksten von der Erkrankung betroffen werden, erst 
dann greift der Prozeß weiter. Die Marksubstanz ist vergleichs- 
weise wie die Radien primär von der Erkrankung betroffen. 
Der Prozeß ist ein diffuser in der Ausbreitung nach der Ober. 
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fläche, aber nicht nach der Tiefe. Zunächst zeigt sich ein 
herdweises Ergriffensein, weshalb die Intensität des Prozesses 
an verschiedenen Stellen verschieden ist. An erster Stelle steht 
die Tonsille, der Lobus biventer folgt dann, schlieBlich das 
Gebiet, das man heute als Lobus anterior zusammenfaßt sowie 
Teile des Unterwurms wie Nodulus und Uvula. 

In der Arbeit von Anglade und. Latreille über die Ver- 
ánderungen des Kleinhirns wird zunáchst konstatiert, daB nicht 
alle Kleinhirne von Paralytikern verándert sind. Ein groDer 
Teil der Paralytiker bietet keine Veránderungen, von denen man 
Akt nehmen könnte. Die Untersuchungen erstrecken sich 
hauptsächlich darauf, mit einer von ihnen angegebenen Methode 
die Glia zu färben. In allen Fällen fanden sie die Pia mater 
verändert, verdickt, opaleszent aber nicht fixiert. Am stärksten 
verbreitert zeigt sich dieselbe über der Mittellinie und 
von da  lateralwáàrts und nach abwärts. Die Ober- 
fläche ist stärker betroffen, aber keine Stelle zeigt 
sich vollständig normal. Die Meningitis ist die cha- 
rakteristische der Paralyse. In der Molekularschichte fanden 
sie eine Verdickung der Glia, die allmählich bis zu 
sklerotischen Herden geht. Wenn auch dieser sklerotische 
Prozeß diffus ist, so zeigen sich doch Verdichtungsinseln. In 
der Schichte der Purkinjeschen Zellen verdichten sich die 
Körbe, vermehren sich die kleinen Gliakerne, wobei die Glia- 
fibrillen in die Molekularschichte und auch in die Körnerschichte 
hinabsteigen. Die Körner verarmen, die Astrozyten nehmen 
in diesem Gebiete zu, ihr Netz verdichtet sich, so daß die 
Sklerose der Körnerschichte die Sklerose der anderen Schichten 
begleitet. Ja mitunter kann man sklerotische Plaques allein 
in der Körnerschichte wahrnehmen. Auch in dem Marklager 
findet sich eine mehr oder minder dichte Sklerose, die bis an 
das Ependym herangeht und subependymär zu einer Verdich- 
tung führt. Sie erwähnen besonders das Vorkommen von 
Stäbchenzellen und bezeichnen den Prozeß des Kleinhirns als 
interstitielle Zerebellitis. 

Moriyasu, der sich hauptsachlich mit den Untersuchungen 
der Fibrillen bei der Paralyse befaBt, findet im Kleinhirn die 
Purkinjeschen Zellen besonders an der Kuppe der Windungen 
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verschwunden, ihre Fortsätze untergegangen. Dabei sind die 
Zellen stark geschwollen, die Kerne disloziert, die Korbfasern 
gelichtet und auch die parallel der Molekularschichte verlaufen- 
den Fasern zeigen große Lichtungen. Er bestätigt als mit der 
Kuppenschädigung in allererster Linie die Untersuchungen von 
Sträußler, erweitert diese aber dadurch, daß er zeigt, wie 
die Fibrillen in den Fortsätzen zugrunde gegangen sind. Auch 
der Zelleib zeigt sich fibrillenfrei. Die Lichtungen der Korb- 
fasern und der tiefen Fasern in der Körnerschichte seien noch 
hervorzuheben sowie die Lichtung jener zwischen Körner- und 
Molekularschichte gelegenen Fibrillenbündel. 

Spielmeyer bemerkt in seinem wertvollen Aufsatz „Zur 
Frage des Wesens der paralytischen Hirnerscheinungen“ eine 
fleckweise Vermehrung der Bergmannschen Stützfasern, die er 
als nicht sehr belangreich für die Paralyse bezeichnet, da sie 
auch bei der unkomplizierten Tabes zu finden sei. 

Laignel-Lavastine und Pitulescu finden die Fibrillen 
in den Purkinjeschen Zellen weniger geschädigt als in den 
kleinen Golgischen Zellen der Kleinhirnrinde. Ohne gleichartig 
zu sein, findet man diese Veränderungen diffus im ganzen 
Kleinhirn. Sie sind verschieden bei den verschiedenartigen 
Zellen, aber auch bei gleichartigen Zellen, wobei die kleineren 
Zellen stärker betroffen sind als die größeren, z. B. die 
Purkinjeschen Zellen. Die intrazellulären Fibrillen, die Fasern 
der Kórbe erscheinen von ziemlich normalem Verhalten. Ge- 
legentlich sind die horizontalen Fasern etwas gewunden oder 
auch fragmentiert. Ferner beschreiben sie die kugeligen Auf- 
treibungen an Axonen besonders der Purkinjeschen Zellen. 

Lafora, der sich mit der Frage der hereditären Spät- 
paralyse bescháftigt, findet im Kleinhirn solcher Personen, die 
das 30. Jahr bereits überschritten haben, analoge Veránde- 
rungen wie bei den jugendlichen Paralytikern. Das sind zwei- 
kernige Purkinjesche Zellen oder Verwerfungen von Zellen, 
weshalb er alle jene Fälle, in welchen derartige Veränderungen 
sich finden, in die Gruppe der Dementia paralytica hereditaria 
tarda stellen móchte. 

Alzheimer kommt in seinem Referate über die Ergebnisse 
auf dem Gebiete der pathologischen Histologie der Geistes- 
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störungen aus dem Jahre 1912 auf die Befunde Laforas zu 
sprechen und nimmt Stellen gegen die Auffassung, als ob die 
bei der Paralyse Erwachsener gefundenen zweikernigen Zellen 
berechtigten, diese als späthereditäre aufzufassen. Die zwei- 
kernigen Zellen und die sonst bei juveniler Paralyse gefundenen 
Achsenzylinderquellungen seien wohl bemerkenswert, finden 
sich jedoch auch bei nicht paralytischen Prozessen. Ihr ge- 
häuftes Vorkommen bei juveniler Paralyse ließe nur die Mei- 
nung vertreten, daß die Entwicklungsanomalien, die sie ım 
Paralytikergehirn fanden, eine Disposition zur Paralyse bieten. 


Kolb befaßt sich im allgemeinen mit dem Auftreten zwei 
kerniger Nervenzellen im Gehirn und Rückenmark. Er kommt 
zu dem Schluß, daß sich die größte Anzahl zweikerniger Zellen 
bei der Paralyse im Kleinhirn finden, daß bei solchen Fällen 
eine große Latenzzeit zwischen Infektion und der Krankheit 
liege, daß diese zweikernigen Zellen nichts für die juvenile 
Paralyse Charakteristisches seien, daß sie sich außer bei der 
Paralyse auch noch bei anderen Geisteskrankheiten finden. 
Während er bei den anderen zweikernigen Zellen Zeichen 
regressiver Veränderungen im Sinne einer Lipoidose fand, kann 
er das bei den Purkinjeschen Zellen nicht nachweisen. Das 
ist wohl selbstverständlich, da Obersteiner die Purkinjesche 
Zelle als lipophob charakterisiert hat. 


In den Untersuchungen von F. B. Stein über die Bedeutung 
der mehrkernigen Ganglienzellen berichtet er auch über die 
Befunde bei der Paralyse der Erwachsenen: Doppelkernige 
Zellen waren relativ selten. In den untersuchten Schnitten 
fanden sich 3 bis 4, wiederholt auch noch 1 bis 2. Er kommt 
zu der Anschauung Rankes, daß die doppelkernigen Zellen 
angeboren seien und nicht im postfötalen Leben entstanden 
sein können. 


Bielschowsky setzt sich zunächst mit der Frage der 
zweikernigen Purkinjeschen Zellen auseinander. Er stellt der 
Anschauung von Sträußler und Lafora, als würde es sich 
dabei um eine luetische Infektion germinaler Natur handeln, 
welche diese Entwicklungsstörung produziere, die Anschauung 
Rankes entgegen, der bei hereditärer Syphilis keine doppel- 
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kernigen Purkinjeschen Zellen fand. Er ist deshalb der Meinung 
von Ranke und Schröder, in den Purkinjeschen Zellen nichts 
anderes zu sehen, als den Ausdruck einer starken hereditären 
Belastung, wobei die Metasyphilis der Eltern wohl eine Rolle 
spiele, aber auch andere degenerative Faktoren eingriffen. Der 
Grund, warum die Purkinjeschen Zellen hauptsächlich dieses 
eigentümliche Verhalten aufwiesen, liege darin, daB sie über- 
haupt auch bei anderen Heredo-Degenerationen gerne als un- 
reife Elemente zurückbleiben. Diese doppelkernigen Zellen 
seien also Ausdruck einer schweren degenerativen Anlage, 
welche der späteren paralytischen Erkrankung den Weg wiese. 
Er steht damit gar nicht im Gegensatz zu Kolb, der die Ent- 
stehung der Kernverdopplung in das postfötale Leben überträgt. 
Er meint, die im 6. Fötalmonat abgeschlossene Kernteilung 
der Purkinjeschen Zellen setzt sich unter dem Einfluß hem- 
mender Faktoren in das postfötale Leben fort und kann mög- 
licherweise durch degenerative Vorgänge im Zellplasma und 
den Axonen noch unterstützt, bzw. zeitlich in die Länge ge- 
zogen werden. Bielschowsky findet ferner eine vollständige 
Übereinstimmung seiner Befunde mit jenen von Sträußler 
bei Erwachsenen, trotzdem seine Fälle juvenile Paralysen be- 
trafen. Auch die Disproportion zwischen entzündlicher Er- 
krankung und Degeneration bleibt zu Recht bestehen, indem 
letztere besonders stark hervortritt und in allererster Linie 
natürlich die Purkinjeschen Zellen betrifft. Er negiert den Zu- 
sammenhang dieser zerebellaren Veränderung mit der Zerebral- 
atrophie, weil in einem seiner Fälle, der einen solchen Zu- 
sammenhang nahelegte, an anderer Stelle deutlich das Zu- 
grundegehen zentrifugaler Fasern zu konstatieren war, die er- 
fahrungsgemäß sonst bei der Atrophie erhalten bleiben. Was 
die Auftreibung der Dendriten einerseits und der Axone der 
Purkinjeschen Zellen anderseits anlangt, finden sich die letzteren 
überall dort, wo in der Körnerschichte degenerative und reak 
tive Vorgänge auftreten, d. h. wo pathologische Widerstän: 
dem Achsenzylinder begegnen. Er negiert deshalb den ; 
sammenhang der juvegilen Paralyse mit den Heredo-Deger:- - 
tionen. a 
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werden alle Befunde, die bis zu seiner Arbeit erhoben wurden, 
nachgeprüft. Er hebt eine Reihe von Tatsachen, die andere 
Autoren bereits beschrieben haben, besonders hervor. Als 
erste den Befund zweikerniger Purkinjescher Zellen, ein Be- 
fund, den er bestätigen konnte, ohne jedoch zu einer eigenen 
Auffassung zu kommen. Viel wichtiger sind die Achsenzylinder- 
schwellungen, die Steinberg in einem Drittel seiner Fälle 
konstatieren konnte. Dendriten waren in 7 Fällen geschwollen, 
und zwar in einer so intensiven Weise, wie man sie nur bei 
der amaurotischen Idiotie finden kann. Dieses letztere Moment 
führt Steinberg dazu, anzunehmen, daß auch die bei der 
juvenilen Paralyse gefundenen gleichartigen Veränderungen 
nicht zu der Annahme von Sträußler und Schaffer berech- 
tigen, daß es sich hiebei um heredo:degenerative Veranlagung 
handelt. Interessant ist, daß er auch fleckfórmigen Markaus- 
fall in der Paralytikerrinde in 4 Fällen fand. Die Achsenzylinder 
dieses Gebietes waren intakt. Dieser Umstand führt ihn zu 
der Annahme, daß auch die Achsenzylinder- und Dendriten- 
schwellungen Ausdruck eines entzündlichen Prozesses seien. 
~ Die Wucherung der Gliazellen um die Purkinjesche Zellschichte, 
ferner das Vorkommen von Riesengliazellen sei betont. Was 
nun die Lokalisation des Prozesses, auf die Steinberg beson- 
deres Gewicht legt, betrifft, so hebt er mit Recht hervor, daB 
eine Schwierigkeit in der Beurteilung derselben besteht, da 
das eine Mal mehr die Purkinjeschen Zellen betroffen sind, 
das andere Mal mehr die Körner und ein drittes Mal mehr die 
Markscheiden, daB man die Schwere des Prozesses also ab- 
hängig machen müsse von der funktionellen Bedeutung dieser 
einzelnen Teile. Wenn er trotzdem daran geht, eine Differen- 
zierung nach der Intensität des Befallenseins aufzustellen, so 
findet er in 6 Fallen die Purkinjeschen Zellen sehr stark im 
Lobus semilunaris affiziert, links mehr als rechts, dann im 
Lobus quadrangularis und im Vermis inferior. Die Körner 
waren in 6 Fallen im Vermis superior am starksten, in 5 Fallen 
dann im Lobus semilunaris und quadrangularis getroffen. Der 
Markfaserschwund lokalisiert sich am prägnantesten in 8 Fällen 
in dem Lobus semilunaris, in 6 Fallen in den Tonsillen, wobei 
die linke Kleinhirnhemisphäre stärker getroffen ist als die 
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rechte. Ein Befund, der demnach in einem gewissen Gegensatz 
zu dem steht, was Sträußler aufgestellt hat. 

Spielmeyer hat in seiner Arbeit über einige Beziehungen 
zwischen Ganglienzellveränderungen und gliösen Erscheinungen 
besonders im Kleinhirn auch die Paralyse in Betracht gezogen. 
Wie man weiß, unterscheidet er zwischen echter Neuronophagie 
und Umklammerung der Zellen, ferner der Bildung einer die 
Dendriten ersetzenden Gliastrauchwerkes. Letzteres findet er 
bei der Paralyse in reiner Form ausgeprägt, während die Zellen 
die verschiedensten Arten von Degeneration aufweisen, Zell- 
schatten mit feinerer oder gröberer Vakuolisierung und Auf- 
lösung des Kerns. Andere Elemente sind geschwollen und ab- 
gerundet. Die Reststrukturen sind retikuliert. An anderen 
schwammig erscheinenden Zellen findet man charakteristische 
Bilder der Karyorrhexis. Oft erscheint die Zelle wie angenagt. 
Bilder mit auffallender Rarefikation, abnorm breiten ungefärbten 
Bahnen und dunklen Überbleibseln finden sich. In all das 
dringen die Gliazellen ein. Spielmeyer konnte auch bei der 
Paralyse den Nachweis erbringen, daß eine Zusammengehórig- 
keit bestehe zwischen Ausfall von Purkinjeschen Zellen und 
Fortsátzen mit der Bildung des Gliastrauchwerkes. Für die 
Paralyse gilt aber, daß infolge der verschiedenartigen Kleinhirn- 
veránderungen durch einen entzündlichen Prozeß einerseits, 
den atrophischen infolge der begleitenden Großhirnrindenver- 
änderung, nicht immer die Bildung eines Strauchwerkes er- 
folge, so daB die schließlich entstehenden Gliafaserherde kaum 
mehr erkennen lassen, daD sie aus einem solchen Strauchwerk 
hervorgegangen sind. Nur bei kleinen Flecken kann man aus 
der Art ihrer Anordnung und dem Ausfall von einzelnen Ele- 
menten aus der Purkinjeschen Reihe solches erkennen. 

A. Jakob hat in seinen Fällen stationärer Paralyse gleich 
ım ersten Fall, der mit paranoiden Symptomen einherging, 
gerade im Kleinhirn stärkere entzündliche Erscheinungen ge- 
funden, stärker als sie jenen des Großhirns entsprachen, wohl 
ein Beweis der jüngeren Erkrankung. Auch sein Fall V zeigt 
eine hochgradige Paralyse mit schwersten Kleinhirnverände- 
rungen. Die Körnerschichte war stark aufgelockert und ver- 
schmälert, die Purkinjeschen Zellen zum Teil ausgefallen, ent- 
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zündliche gliöse Wucherung ohne Strauchwerkbildung, wo- 
gegen die Parenchymdegeneration gegenüber der Infiltration 
entschieden zurücktritt. 

Nebenbei sei erwähnt, daß Hermel unter seinen atypischen 
Paralysen eine mit starker lobulär beschränkter Kleinhirn- 
atrophie fand. Er fand in diesem Kleinhirn Spirochüten. 

Jahnel hat die Spirochátenverteilung im Gehirn bei Para- 
lyse genauest festgestellt und zeigen kónnen, daB auch im 
Kleinhirn in allen Schichten der RindeSpirocháten vorhanden 
waren. Auch in den Meningen des Kleinhirns fand er Spiro- 
cháten sowie in den verschiedensten Kleinhirnvenen, mitunter 
vereinzelt, mitunter aber in Kolonien. Überall dort wo Spiro- 
cháten der Kleinhirnrinde vorhanden waren, waren solche auch 
in den Meningen. Letzteren Umstand hält er für sehr bedeu- 
tungsvoll. Er faßt ihn in dem Satz zusammen: „daß der 
Meningeal-Spirochátose im Rahmen der Spirochátenbefunde bei 
der Paralyse eine größere, wenn auch noch unerkannte Be- 
deutung zukomme, als einer Zufälligkeit oder Rarität“. 

Überblickt man nun diese Befunde der Literatur, so er- 
gibt sich, wie schon eingangs erwähnt, aus allen Darstellungen 
das Zurücktreten des entzündlichen und das Überwiegen des 
degenerativen Prozesses. Zu große Bedeutung erscheint meines 
Erachtens auf den Befund zweikerniger Zellen gelegt, die so- 
wohl bei der Paralyse der Hereditarier als auch der der Er- 
wachsenen sich finden. Die Häufigkeit, mit der solche zwei- 
kernige Zellen vermerkt werden, ist keineswegs eine solche, 
um darauf die Anschauung aufzubauen, daß wir in diesen 
zweikernigen Zellen den Ausdruck einer schweren degenera- 
tiven Veranlagung zu sehen haben. Dazu kommen diese Zellen 
doch zu häufig auch bei anderen Prozessen vor. Wir wollen 
deshalb ihre Anwesenheit in folgendem wohl registrieren, aber 
auf ihre Bedeutung nicht weiter eingehen, zumal eine Reihe 
von Autoren (Sträußler, Steiner, Kolb, Bielschowsky 
u. a.) dies in umfassender Weise getan haben. Gliawucherung, 
Schwund der parenchymatösen Elemente unter ganz besonderen 
Bedingungen, wobei sehr wesentlich die Quellung der Dendriten 
und Axone der Purkinjeschen Zellen ins Auge fällt, werden 
von fast allen Autoren betont. Auch der Schwund der Körner 
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findet sich überall. Bezüglich der Lokalisation des Prozesses 
jedoch gehen die Meinungen auseinander. Sträußler war der 
erste, der die Hauptaffektion in der Kuppe der Windung findet, 
während die Seitenteile weniger affiziert sind. Steinberg hat 
sich auch mit der Lokalisationsfrage beschäftigt und gemeint, 
daß der Prozeß ein ziemlich ungleichmäßiger sei, bald die 
Körner, bald die Purkinjeschen Zellen, bald die Markfasern 
mehr treffe. 

Am stärksten affiziert erscheint Steinberg der Lobus 
semilunaris, sowohl was die Purkinjeschen Zellen als die 
Fasern anlangt, während die Körner im Oberwurms, allerdings 
nur um ein geringes, stärker geschwunden waren, als in den 
Seitenlappen. Die linke Seite findet er stärker affiziert als 
die rechte Seite. Tatsächlich ist also zwischen der Sträußler- 
und der Steinbergschen Auffassung ein Gegensatz, indem 
aus den Angaben des ersteren eher hervorzugehen scheint, daß 
es wohl vorwiegend die piale Affektion ist, die maßgebend 
für die Ausbreitung des Prozesses ist, während bei Steinberg 
dieser Faktor eine mehr untergeordnete Rolle spielt und sich 
vielleicht eher eine Abhängigkeit der Veränderungen von der 
gleichzeitigen Großhirnrindenveränderung bemerkbar macht. 


Meine eigenen Befunde ergeben nun folgendes: 

Es wurden 19 verschiedene Kleinhirne von Paralytikern 
untersucht. Diese Untersuchungen sind deswegen nicht voll- 
ständig, weil ich über die Klinik dieser Fälle nur teilweise unter- 
richtet bin, ich also über Alter und Intensität des Prozesses, 
soweit die Klinik in Frage kommt, nichts aussagen kann. Doch 
scheint das nicht von so besonderer Bedeutung, da es sich 
zumeist um Anstaltsinsassen handelt, mit ziemlich lang dauern- 
der Krankheit und unter den 19 Fällen gewiß die verschiedensten 
Formen zu finden sein werden. 

Die Veränderungen der Meningen unterscheiden sich 
eigentlich in nichts von jenen des Großhirns. Wir haben da wie 
dort eine mächtige Verbreiterung, die bis zur Bildung zottiger 
Exkreszenzen führen kann (Fig. 2, Tafel XV), wir haben da wie 
dort neben dieser fibrösen Verbreiterung ein Infiltrat vorwiegend 
an den Innenseiten und wir können genau wie in der Meninx 
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des Großhirns das Diskontinuierliche des Prozesses feststellen. 
Es ist von Interesse, daß tatsächlich über dem Lobus anterior 
die meningealen Veränderungen zumeist mehr ausgesprochen 
sind als in den anderen Partien. Das kommt aber daher, daß 
die Meninx dieses Gebietes de norma zu Verdickungen neigt. 
Ferner muß man den Gegensatz der superfiziellen und der inter- 
lobulären Meninx betonen, wie dies ja auch schon Sträußler 
getan hat (Fig. 2, Tafel XV). Zwischen den einzelnen Lobuli 
sind die Veränderungen äußerst geringfügig. Nur in einzelnen 
Fällen kann man eine ganz belanglose Infiltration wahrnehmen. 
Von einer Verbreiterung, wie sie die Oberfläche zeigt, ist nicht 
die Rede. Was aber beiden Teilen der Meninx zukommt; ist 
ein besonders großer Gefäßreichtum und schwerste Verände- 
rungen der Gefäßwände, meist im Sinne einer exzessiven Ver- 
dickung bei gleichzeitiger starker Erweiterung der Gefäße. Es 
kommt vor, daß ein meningeales sonst relativ bescheidenes 
Gefäß den Umfang eines Hauptastes der Basilaris z. B. ge- 
winnt, ein Umstand, der bisher wenig betont wurde. 

Sehr interessant sind die Beziehungen, welche die Meningen 
mit der Rinde aufweisen. In keinem einzigen Fall ließ sich 
ein Übergreifen des entzündlichen Prozesses von der Pia auf 
das Kleinhirn nachweisen. Auch Verwachsungen lassen sich 
nicht nachweisen oder wenn, so sind sie äußerst geringfügig 
und eher Verklebungen als Einwachsungen der Glia, ganz im 
Gegensatze zu den Angaben anderer Autoren (Fig. 2, Tafel XV, 
Fig. 4 und 5, Tafel XVI). 

Unter solchen Umständen ist es wohl nicht sehr wahr- 
scheinlich, daß die pialen Veränderungen eine sehr wesent- 
liche Rolle spielen. Sicherlich haben sie einen Einfluß, aber 
er tritt gegenüber den anderen Momenten, die hier in Frage 
kommen, in meinen Fällen entschieden zurück. Nochmals sei 
betont, daß selbst dort, wo ein pialer Prozeß deutlich hervor- 
tritt, er fast nie gleichmäßig die ganze Oberfläche betrifft, 
sondern daß er diskontinuierlich, ganz analog wie es Saito 
für die Großhirnrinde gezeigt hat, die Veränderungen erkennen 
läßt. 

In der Literatur findet man wiederholt die Angabe einer mäch- 
tigen Gliawucherung in der Molekularschichte. Besonders 
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Spielmeyer findet sie als Ersatz der zugrunde gegangenen 
Dendriten und kann gerade in Fällen von Paralyse ein Glia- 
strauchwerk deutlich nachweisen. Ich habe keine spezifische 
Gliafärbung gemacht, kann aber an den sehr guten Übersichts- 
bildern doch einiges über das Verhalten der Glia aussagen. 
Sie ist sicher in der Molekularschichte vermehrt. Aber die 
Vermehrung ist keine solche, daß dadurch das Aussehen der 
Molekularschichte sehr wesentlich gestört wäre. Man hat in 
der Mehrzahl der Fälle den Eindruck, ein vollständig normales 
Verhalten der Molekularschichte konstatieren zu können. Nur 
in einzelnen Fällen zeigt sich, daß die Oberfläche ein wenig 
höckerig ıst. Aber das ist eine solche Seltenheit, daB man 
davon nicht besonders Notiz zu nehmen braucht. Jedenfalls 
ist eine zelluläre Vermehrung der Glia in der Molekularschichte 
kaum nachzuweisen. Das einzige, was man vielleicht ein oder 
das andere Mal sehen kann, sind vereinzelte größere Stäbchen- 
zellen, bei denen man aber nicht sicher ist, ob es sich um 
ektodermale oder mesodermale handelt, letztere vielleicht mit 
Gefäßsprossen in irgend einem Zusammenhang stehen. Wenn 
man also ein Übersichtspräparat der Molekularschichte ohne 
spezifische Färbung betrachtet, so ist in der Mehrzahl der 
Fälle der Eindruck der einer fehlenden Veränderung, in ein- 
zelnen der einer ziemlich weitgehenden Sklerosierung und 
Schrumpfung, die durch Unebenheiten der Oberfläche zum 
Ausdruck gekommen ist. 

Schwerste Schädigung zeigen, wie ja alle Autoren 
hervorheben, die Purkinjeschen Zellen (Fig. 4 und 5, 
Tafel XVI, Fig. 8, Tafel XVII). Hier müssen wir wieder unter- 
scheiden zwischen dem Verhalten der Dendriten und dem 
Verhalten des Zellkörpers selbst. Die Dendriten sind in einer 
ganzen Reihe — man kann wohl sagen in der überwiegenden 
Zahl der Fälle — geschwollen. Diese Schwellung der Dendriten 
ist das Primäre. Sekundär folgt dann erst die Schwellung des 
Zellkörpers. Man kann eine solche Schwellung von Dendriten 
schon finden, wenn der Zellkörper und auch das Tigroid eine 
noch relative Intaktheit zeigen oder letzteres sich in feinste 
Körnchen auflöst. Es widerstrebt mir, mich der mechanischen 
Auffassung Bielschowskys über die Schwellung der Den- 
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driten und Axone anzuschlieBen. Man findet eine solche auch 
dort, wo von einer Gliawucherung überhaupt nicht die Rede 
sein kann. Ich erinnere dabei nur an die Schwellungen der 
Dendriten in der Hirnrinde, wie sie Naito bei der Schizophrenie 
beschrieben hat. Ahnliches hat ja auch Spiegel und Sommer 
in der senilen Kleinhirnrinde finden können. Sie deuten sie 
als trophische Störung, was zwar ein zu allgemeiner Begriff 
ist, aber doch nichts präjudiziert. Es ist auffallend, daß im 
Gegensatz zu den Schwellungen der Axone und Dendriten, wie 
sie Schaffer, Spielmeyer, Steinberg, Stráufler u. v. a. 
bei paralytischen Kleinhirnen beschrieben haben, die Ganglien- 
zellen selbst gewóhnlich keine Schwellungserscheinungen zeig- 
ten. Wie man weiß, gehören die Purkinjeschen Zellen nach Ober- 
steiner zu den lipophoben Zellen, bei denen das Fettpigment 
nahezu fehlt. Daß es vorkommt, hat Alzheimer ja gezeigt. 
Es sitzt besonders gegen die Kuppe hin. Trotzdem habe ich 
aber in meinen Fällen nirgend eine fettige Degeneration nach- 
weisen kónnen. Die Zellschádigung spielt sich in der Weise 
ab, daß die Tigroide unendlich zart werden, bald von der 
Peripherie, bald vom Zentrum aus schwinden, wobei einige 
Substanzbrocken noch am Kern gelegen sind. Dann blaßt die 
ganze Zelle ab und teilt das Schicksal des schon vorher zu- 
grunde gegangenen Dendriten. Die Kerne zeigen Wandhyper- 
chromatose, Faltenbildung, auch Homogenisation. 

Neben den eben geschilderten Veránderungen tritt noch 
eine zweite hervor, die am ehesten mit Nißls chronischer 
Veränderung zusammenfällt, eine Veränderung, die auch als 
Sklerose bezeichnet wird, wohl aber am ehesten als Koagula- 
tionsnekrose aufzufassen ist. Die Zelle wird vollständig 
homogen, wobei sie gleichzeitig schrumpft und verschwindet. 
Auch bei den senilen Veränderungen haben Spiegel und 
Sommer diesen staubförmigen Zerfall der Tigroide der Klein- 
hirn-P.-Zellen beschrieben und es scheint sich tatsächlich hier 
um eine schwere trophische Störung zu handeln, die, dem 
Charakter der Zellen entsprechend, in der geschilderten Form 
abläuft. Hätten wir hier eine Zelle, die lipophil ist, vor uns, 
so würde diese Dystrophie vielleicht mit einer Lipoi- 
dose oder Fettinfiltration einhergehen. Die Zellausfälle 
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sind mitunter sehr weitgehend. Ganze Windungszüge er- 
scheinen zellfrei (Fig. 4, Tafel XVI, Fig. 8, Tafel XVII). An die 
Stelle der ausgefallenen Zellen treten jene Gliazellen, die viel- 
fach als Körnerschichte bezeichnet wurden — die Lanois- 
Paviotsche Schichte. Je nach dem Ausfall der Zellen oder nach 
der Schwere der Degeneration, ist das Vorhandensein dieser 
Schichte deutlicher oder weniger deutlich. An ihr allein er- 
kennt man zur Genüge die schwere Schädigung der P.-Zellen. 

Man muß bei dem Umstand der schweren Gefäßsklerose, 
die sich allenthalben im Kleinhirn findet, diesem Moment bei 
der Entstehung der Zellveränderungen in erster Linie Rechnung 
tragen. 

Am meisten in die Augen fallend sind eigentlich schon 
bei einem einfachen Übersichtspräparat die Veränderungen 
der Körnerschichte. Sie sind nach drei Richtungen hin 
bemerkenswert. 

1. Schwund der Körner. Wie wir durch die Untersuchungeiı 
von J. Bauer wissen, ist ein degenerativer Prozeß in der 
Körnerschichte dadurch charakterisiert, daß die Körner ein- 
fach schwinden, ohne daß man feststellen kann, welcher Art 
die vorausgegangene Schädigung ist. Es kommt bei ziemlich 
allen Noxen, die das Kleinhirn betreffen, zu einem Schwund 
der Körner. Derselbe erfolgt jedoch nicht regelmäßig, sondern 
es bleibt immer eine Reihe von Zellen erhalten, während die 
benachbarten schwinden. So kommt es zu einem gefelderten 
Aussehen der Körnerschichte (Fig. 1, Tafel XV, Fig. 5, 
Tafel XVI). Diese Veränderungen, die man auch im 
Senium finden kann, sind bei der progressiven Para- 
lyse sehr deutlich. Es kann dabei der Schwund so weit 
gehen, daß die Körner in einer einzigen Lage vorhanden sind, 
und Bilder resultieren, wie wir sie nur bei Kleinhirnsklerosen 
zu sehen gewohnt sind (Fig. 7, Tafel XVII). 

Das zweite Moment ist die Wucherung der Glia an Stelle 
der ausgefallenen Körner. Sie ist sehr deutlich und bewirkt, 
daß mitunter der Eindruck einer Schädigung der Schichte ver- 
wischt wird. 

Das dritte Moment ist ein Umstand, den schon Sträußler 
hervorgehoben hat, die relative Intaktheit der größeren Zellen 
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der Körnerschichten. Es scheint mir, als ob hier nur infolge 
des Schwundes der Körner ein besseres Hervortreten derselben 
zu verzeichnen wäre. Es ist nun von Interesse zu sehen, daß 
wohl kaum eine Schichte so auf die meningealen Veränderungen 
reagiert wie die Körnerschichte. Daher kommt es in aller- 
erster Linie, daß wahrscheinlich in Sträußler die Auffassung 
entstehen konnte, als ob der Prozeß die Kuppen der Win- 
dungen stärker trifft als die Tiefe. Die Ursache dieser merk- 
würdigen Reaktion liegt wohl darin, daB wir die Axone der 
Körner in der Molekularschichte zu suchen haben und daß 
bei Affektion der Meninx eine Schádigung der Molekularschichte 
am wahrscheinlichsten ist. Wir werden also bei den Kórnern 
den Prozeß nicht immer als einen durch die ursprüngliche 
— sagen wir — paralytische Noxe bedingten anzusehen haben, 
sondern auch als einen sekundären im Gefolge einer Schädi- 
gung der in der Molekularschichte befindlichen Axone. Denn, 
wenn es sich um Fälle handelt, bei denen die Pia nicht sehr 
wesentlich affıziert ist, kann man sehen, daß die Körner ziem- 
lich regelmäßig über die ganzen Windungszüge getroffen sind 
und eine Differenz zwischen Kuppe und Seitenteilen nicht so 
hervortritt. l 

Von den tiefen Kernen habe ich nur den Nucleus dentatus 
genauer untersucht. In fast keinem Fall erwies er sich als 
vollständig normal. Es ist von Interesse, daB hier Schwel- 
lungsphänomene im Vordergrund stehen. Die Schädigung ent- 
spricht fast der axonalen Degeneration. Wandstellung des 
Kerns, zentrale Chromatolyse, eventuell ein paar Schollen am 
Rande. Auf diesem Wege kommt es auch zur Zellschatten- 
bildung und zum Zellschwund. Als zweites ist besonders auf- 
fällig die Überpigmentation dieser Zellen, die in fast jedem 
Falle zu bemerken ist und die schon Sträußler hervorhebt. 
Daneben kommen auch Schrumpfungen und Homogenisation 
vor, sowie schwere Degeneration im Sinne Nißls, jedoch gar 
nicht im Verhältnis zu den Veränderungen, die man gemeinhin 
als akute zu bezeichnen pflegt. 

Wie soll man nun diese Zellschädigung werten? Ich habe 
schon erwähnt, daß ein Teil wohl Folge der meningealen Ver- 
änderungen sein kann. Besonders jene der Körner, bei denen 
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eine Axonschädigung in der Molekularschichte möglich ist. 
Das gleiche aber kann man nicht für die Störung der P.-Zellen 
gelten lassen. Hier muß man wohl annehmen, daß das para- 
lytische Virus selbst Schuld an der schweren Veränderung ist. 
Die Gleichartigkeit, mit welcher diese Veränderungen hervor- 
treten, spricht gegen die Annahme, daß die eventuelle Todes- 
krankheit Schuld daran sei. Der Umstand, daß wir im Nucleus 
dentatus Veränderungen gefunden haben, die eher als akute 
zu bezeichnen sind, läßt diese letztere Annahme gerechtfertigt 
erscheinen. Jedenfalls haben wir bei den Zellveränderungen 
einer ganzen Reihe von ursächlichen Faktoren zu gedenken, um 
sie richtig aufzufassen, so u. a. auch die Gefäßveränderungen. 
Wenn man aber alles Sekundäre ausschaltet, so bleibt doch 
immerhin noch eine ganze Reihe von schweren Zellschadi- 
gungen übrig, die man nicht anders erklären kann, als daß 
sie Folge der Grundkrankheit, also der Paralyse selbst sind. 

.Es ist fraglich, ob die gleiche Auslegung auch für die 
Degeneration der Nervenfasern gelten kann. Hier kann man 
wohl sagen, daß eine gewisse Differenz besteht zwischen den 
einzelnen Arealen, indem jene Areale, die erwiesenermaßen 
mit dem Großhirn in inniger Beziehung stehen, wie die Seiten- 
lappen, fast immer eine schwerere Schädigung der Fasern 
aufweisen, als die, welche mit den spinalen Zentren Beziehungen 
haben. Allerdings gilt das in erster Linie für die Markstrahlen. 
Man kann bei jenen des Seitenlappen zwei Veränderungen wahr- 
nehmen. Eine auffallende Verdünnung der Fasern bei gleich- 
zeitiger Vermehrung der zwischen denselben befindlichen Glia 
und einen Verlust der Fasernetze, welche die Körnerschichte 
und die P.-Zellen durchsetzen bzw. umspinnen. Letzteres tritt 
jedoch auch manchmal dort auf, wo die Markstrahlen voll- 
ständig intakt sind. Das legt den Gedanken nahe, daß wir 
im Kleinhirn mitunter einen ganz analogen diskontinuierlichen 
Markzerfall haben, wie im Großhirn. Ein solcher diskontinuier- 
licher Markzerfall, der auch auf die Markstrahlen übergreift, 
ist im Kleinhirn jedoch sonst überaus selten (Fig. 6, Tafel XVI). 

Es ist noch hervorzuheben, daß ganz analog wie bei den 
Körnern, auch für die Markstrahlen die Affektion der Pia nicht 
gleichgültig ist. Man sieht in solchen Fällen gegen das Ende 
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des Markstrahles, dort, wo er in die Kuppen der Windungen 
einbricht, mitunter Aufhellungen und eine Fortsetzung des 
Ödems der Rinde. Das kann man aber wohl nur als sekundäre 
Komplikation bezeichnen. denn auch hier gilt die Regel wie 
bei den Kórnern, daB bei Fehlen: einer pialen ausgedehnten 
Affektion der Prozeß in den Markstrahlen auch in den Tiefen 
der Windungen und in den Seitenteilen zum Ausdrucke kommt. 
Fast immer kann man auch im Nucleus dentatus eine deutliche 
Markverarmung, besonders der feinen Fasern, wahrnehmen. 
Interessant ist, daB ganz analog wie im GroBhirn auch im Klein- 
hırn Zeichen eines mäßigen Abbaues fehlen, d. h. wir können 
keine Körnchenzellen nachweisen und auch sonst keine Zeichen, 
die für einen forzierteren Abbau sprechen würden. 

Fügt man noch hinzu, daß die Gliawucherung im Klein- 
hirn so ausreichend ist, daß alles Ausgefallene durch Glia er- 
setzt wird, so kann man auch hierin einen gewissen Gegensatz 
zum Großhirn erblicken, in welchem die Glia oft eine sehr 
weitgehende Schädigung erfährt und ihr Reparationsvermögen 
dabeı zum Teile einbüßt. Gerade im Kleinhirn haben die 
Forschungen Spielmevers gezeigt. wie selbst der ausfallende 
Dendrit der P.-Zellen durch ein Gliastrauchwerk ersetzt werden 
kann. 

Es erübrigt noch ein Wort über die Gefäße. Ich habe 
sie schon bei der Pia erwähnt, ihre Weite, ihre schwere Wand- 
veränderung und muß gestehen, daß diese Veränderungen nicht 
nur der Pia der Oberfläche zukommen, sondern auch jenen 
der Tiefe. Im Gegensatz dazu kann man in der Substanz des 
Kleinhirns selbst kaum eine Veränderung gegenüber der Norm 
finden. Freilich auch hier läßt sich eine Gefäßwandsklerose 
nachweisen, aber von einem Luxurieren, von einem Sprossen 
der Gefäße kann nicht die Rede sein. 

Fassen wir das Pathologisch-Anatomische des Pro- 
zesses kurz zusammen, so zeigt sich, daß die menin- 
gealen Veränderungen ziemlich analog jenen des GroB- 
hirns sind, daß sie vielleicht in der Intensität ein 
wenig variieren und daß sie die Oberfläche des Klein- 
hirns mehr als das Gebiet zwischen den Läppchen 
treffen. Es ist wichtig hervorzuheben. daB ein Cher: 
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greifen des meningealen Prozesses auf das Kleinhirn 
an keiner Stelle wahrzunehmen ist. Das Charakte- 
rıstische der paralytischen Entzündung fehlt im Klein- 
hirn vollständig. An dessen Stelle tritt eine mehr 
oder minder schwere Schädigung des Parenchyms, 
die nur teilweise durch sekundäre Momente zu er- 
klären ist und die der Hauptmasse nach dem para- 
lytischen Prozeß selbst zuzuschreiben ist. Diese 
Parenchymschädigung trifft sowohl die P.-Zellen als 
die Körner und auch die Fasern. Es scheint, daß auch 
die tiefen Kerne von ihr nicht verschont bleiben. Die 
geringere Schädigung der Glia spricht sich in einer besseren 
reparatorischen Tätigkeit derselben aus, während sonst das 
Produktive des entzündlichen Prozesses, soweit es die Gefäße 
betrifft, ganz in den Hintergrund tritt. 

Versuchen wir nun, die Ausbreitung des Prozesses 
über die Oberfläche zu studieren, so zeigt sich, wie schon ein- 
gangs erwähnt, daß die meningeale Affektion nicht in allen 
Partien gleichmäßig ist, sondern daß auch hier wie im Grof- 
hirn ein diskontinuierlicher Prozeß vorliegt. Es scheint, daß 
tatsächlich der Lobus anterior die schwersten meningealen 
Affektionen aufweist, obwohl auch in anderen Partien schwer 
affizierte Stellen sich finden. Nach dem Lobus anterior ist es 
das Gebiet der Pyramis, welches die Meningen im Durchschnitt 
stärker affiziert zeigt als die anderen Gebiete. Ob diesen Tat- 
sachen jedoch besondere Bedeutung beizumessen ist, erscheint ` 
fraglich, deshalb, weil man in demselben Gebiete einmal sehr 
starke Affektionen findet, das andere Mal fast keine. Es scheint 
das wahrscheinlich von dem Falle abzuhängen. Aber selbst 
wenn in einem Falle die Meninx sehr schwer affiziert ist, kann 
man immer Stellen finden, wo eine vollständig normale Partie 
hervortritt. Zum Beispiel ist im Falle 9 eine starke meningeale 
Affektion zu sehen. Über dem Nodulus ist die Pia vollständig 
normal. Umgekehrt ist im Falle 8 die Meninx relativ gering- 
fügig affiziert, über dem Lobus anterior haben wir schwerste 
meningeale Affektion. Wenn wir den Gründen dieser Differenz 
nachgehen, so zeigt sich in erster Linie schon normalerweise 
die Pia über dem Lobus anterior viel dicker als über den 
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anderen Partien, und aus diesem Grunde dürften auch die 
pathologischen Veränderungen hier einen ganz anderen Cha- 
rakter annehmen als in den anderen Partien. Die normaler- 
weise bestehende lokale Differenz ist offenbar Ursache der 
auch pathologisch hervortretenden. Sonst ist der Prozeß der 
Meningen ein diskontinuierlicher, wobei jedes Gebiet einmal 
vollständig frei sein kann. 

Über die Molekularschichte will ich mich nicht weiter 
äußern, weil deren Veränderungen so wenig in die Augen 
springend sind, daß man davon nicht sonderlich Notiz nimmt. 

Bezüglich der Ausbreitung der Veränderungen der P.-Zellen 
muß man vorausschicken, daß auch hier der Prozeß ein dis- 
kontinuierlicher ist, d. h. wir können an einer Stelle eine 
schwere Schädigung, an der anderen Stelle eine minder schwere 
finden. Ganz ohne Schädigung habe ich die P.-Zellen nicht 
gefunden. Man kann vielleicht sagen, daß sie im Lobus semi- 
lunaris am schwersten geschädigt sind, dann folgt der Lobulus 
simplex und die Pyramis ziemlich gleich, dann der Lobus 
anterior, Amygdala, Nodulus und Flocculus. Das ist die Reihen- 
folge des Ergriffenseins der P.-Zellen. Doch sind die Diffe- 
renzen keine so großen und keine so in die Augen fallenden, 
daß sie wesentlich in die Wagschale fallen würden, 

Während bei den P.-Zellen die kaudalen Wurmabschnitte 
weniger getroffen sind, erscheinen die Körner in diesen Partien 
stärker befallen als in den anderen. Man darf nur nie ver- 
 gessen, daß es sich um einen diskontinuierlichen Prozeß auch 
bei diesen Zellen handelt. Aber man sieht ungemein deutlich, 
wie die Körner im Nodulus und Flocculus schwerer gelitten 
haben als in den anderen Partien. 

Die Markfasern zeigen wiederum im Lobus semilunaris 
die stärkste Affektion. Aber es ist auffällig, wie im Gegensatz 
zu den Körnern die Fasern im Nodulus und Flocculus besonders 
in den Markstrahlen ausgezeichnet erhalten sind. Freilich, die 
die Körner durchsetzenden feinen Netze haben gelitten, aber 
nicht mehr als in den anderen Partien. Hingegen sind die 
Markstrahlen vollständig intakt, was dafür spricht, daß es sich 
auch bei den Schädigungen der Fasern in den Körnern wohl 
nur um Entmarkung, nicht aber Verlust des Achsenzylinders 
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handeln kann. In allen Fällen ist eine Schädigung des Deiters- 
schen Kerns vorhanden in wechselndem Grad, abhängig aller- 
dings zum großen Teile von der Schwere des Falles. 
Überblickt man die Ausbreitung des Prozesses, so zeigt 
sich, wenn wir von den Meningen absehen, ein ganz eigen- 
tümliches Verhalten, indem die P.-Zellen und die Nervenfasern 
im Lobus semilunaris am meisten gelitten haben, während die 
Körner die schwerste Schädigung im Nodulus und Flocculus 
aufweisen. Der Umstand, daß der Lobus semilunaris in engster 
Beziehung zum Cortex cerebri steht, Nodulus und Flocculus 
aber mit den subkortikalen Teilen und den. spinalen engste 
Fühlung haben, legt den Gedanken nahe, ob hier nicht irgend 
ein sekundärer Vorgang die Schädigung des Kleinhirnpar- 
enchyms "bedingt. Für eine Degeneration durch das Neuron 
hindurch sind die Veränderungen der P.-Zellen und auch der 
Nervenfasern im Kleinhirn viel zu umfangreich. Sicherlich 
müssen wir zugeben, daß der Verlust zentripetaler Erregungen 
die Vitalität der Zelle herabsetzt und so dem Krankheitsprozeß 
selbst die Wege ebnet. Aber es ist nahezu auszuschließen, daß 
hier sekundäre Momente allein eine Rolle spielen. Da wir ferner 
gesehen haben, daß auch die meningealen Veränderungen mit 
den parenchymatösen nicht übereinstimmen, so muß man eben 
in den Veränderungen des Kleinhirns etwas Selbständiges er- 
blicken. Als Beweis für die Unabhängigkeit der Parenchym- 
schädigung von der meningealen kann ich noch anführen, 
daß die Kuppen der Windungen, wie Sträußler meint, keines- 
falls im Vordergrunde der Schädigungen stehen, sondern daß 
das eine Mal die Kuppe, das andere Mal die Seitenteile oder 
die Tiefe der Windungen getroffen sind (Fig. 3, Tafel XV). 
Anderseits sehen wir auch vielfach ein gleiches  Be- 
fallensein von Kuppe und Seitenteilen (Fig. 1, Tafel XV). 
Nehmen wir den Lobus anterior, der doch die stärksten 
meningealen Veränderungen aufweist, so ist in mehr als der 
Hälfte der Fälle die Beteiligung in der Kuppe und den Seiten- 
teilen vollständig identisch, während vielleicht in einem Drittel 
der Fälle die Kuppe gegenüber den Seitenteilen stärker ergriffen 
ist. Dann gibt es noch die Eigentümlichkeit, daß wohl Kuppe 
und Seitenteile, soweit die Zellen in Frage kommen, gleich 
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ergriffen sein können, aber bezüglich der Fasern eine Diffe- 
renz besteht, indem nur die Spitzen der Markstrahlen ge- 
schädigt sind. Das findet sich aber hauptsächlich dort, wo 
ein leichtes Ödem nachzuweisen ist, kommt also eigentlich 
nicht wesentlich in Frage. Immerhin muB man zugestehen, 
dab die Kuppe vielfach stärker getroffen ist als die Seiten- 
teile. Und das gilt insbesonders von jenen Partien, welche 
direkt am Ventrikel liegen, wie Nodulus und Flocculus und mit 
dem Plexus chorivideus in engerer Berührung stehen. Hier 
sind die peripheren Partien stärker geschädigt als die zentralen. 
Dagegen können wir z. B. gelegentlich finden, daB 01۱6 
vollständig frei ist, trotzdem die Kuppe aber affiziert, die 
Seitenteile nicht, so daß wir auch diesbezüglich keine direkte 
Abhängigkeit der Rindenveränderung von der meningealen 
konstatieren können. 

Wenn wir nun also auch dieses Moment als Ursache der 
Parenchymschidigung ausschalten, so müssen wir auch die 
Parenchymschädigung vollständig selbständig zu erklären ver- 
suchen und sie als Folge des paralvtischen Prozesses ansehen. 
Das Merkwürdigste dabei ist das Fehlen jeglicher entzünd- 
licher Reaktion im Parenchvm. Selbst die Meninx läßt in den 
(rebieten zwischen den einzelnen Windungen keine wie immer 
zeartete beträchtliche Infiltration erkennen. Ein. Übergreifen 
dieser auf den Kortex ist nirgend zu konstatieren. Diese Un- 
abhangigkeit der Meninx und der Kleinhirnrinde ist unendlich 
in die Augen fallend. Ich muß annehmen, daB der paralvtische 
ProzeB im Kleinhirn in meinen Fällen kein entzündlicher, 
sondern ein rein degenerativer ist. Da nun Spirochäten im 
Kleinhirn gefunden wurden, so liegt der Gedanke nahe, daß 
es sich um eine durch die Spirochäten bedingte Parenchym- 
schädigung handelt. Es ıst aber auch nicht auszuschließen, 
dab die parenchymatése Degeneration nicht direkt durch die 
Spirochäten bedingt ist, sondern auf dem Umwege durch ein 
Organtoxin, wobei das Organ primär als luetisch geschädigt 
angenommen werden müßte. 

Es spricht der Befund im Kleinhirn dafür, daß den 
meningealen Veränderungen bei der Paralvse eine viel zu 
dominierende Bedeutung beigemessen wird. Vielleicht zeigen 
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sie nur den Weg an, auf welchem die Infektion erfolgt. Offen- 

bar geht der Prozeß vom Subarachnoidealraum aus, dessen 

Infektion die Erkrankung des zentralen Nervensystems bedingt. 
Befunde. 


Areal 1. 


Fall 1. 


Die Meninx, soweit vorhanden, ohne jedes Infiltrat, spurweise verdickt. 
Besonders zwischen den Läppchen ist die Meninx ziemlich zart. Hier zeigt sie 
allerdings ein paar Infiltratzellen perivaskulär. In der Molekularschichte läßt 
sich kaum eine Abweichung von der Norm feststellen, es sei denn, daß einzelne 
Stübchenzellen hier Erwähnung finden. Die Purkinjeschen Zellen zeigen gar keine 
Fortsätze und wo ein Ansatz dazu vorhanden ist, läßt sich eine Schwellung er- 
kennen. Die Zellen selbst sind gleichfalls geschwollen, zeigen eine Tigrolyse, wobei 
gelegentlich Schollen im Kerne zu sehen sind. Auch deutlichen Zellschwund kann 
man konstatieren. Der Kern hat eine deutliche Membran, stellenweise Kernwand- 
hyperchromatose. Die Gliakerne in der Schichte der Purkinjeschen Zellen sind 
angereichert. Die unter der Schichte der Purkinjeschen Zellen befindlichen Korb- 
zellen treten infolge der Lichtung der Körner hier. deutlich hervor. Auffällige 
Rarefikation der Körner. Ein Unterschied zwischen Oberfläche und Tiefe der 
Läppchen ist hier nicht ersichtlich. Im Gegenteil, an einer Stelle ist der Prozeß 
in der Tiefe vielleicht stärker als an der Oberfläche. Im Gegensatz zu diesen Ver- 
änderungen der Zellen ist das Faserbild auffallend gut. Man sieht die durch die 
Körnerschichte ziehenden Fasern ziemlich dicht und sieht auch, wie um die Pur- 
kinjeschen Zellen ein ziemlich dichtes Fasernetz vorhanden ist. Bei genauerem 
Zusehen zeigt sich allerdings das Netz nicht gar so dicht und findet nur die groben 
Fasern darin enthalten, das Netz aber noch immerhin dichter als es der Schwere 
der Störung der Ganglienzellen entspricht. 


Areal 2. 


Die Pia ist noch zarter wie in 1. Hier sind die Fortsätze der Purkinjeschen 
Zellen deutlicher zu sehen. Auch hier Aufblahungen der Fortsätze, Kernwand- 
hyperchromatosen und Schwellung der Purkinjeschen Zellen. Die Körnerschichte 
wie früher. Die Markfasern zeigen ein gleiches Bild wie früher. Allerdings ist in 
einzelnen Läppchen eine leichte Aufhellung, aber diffus bei Intaktheit des Netzes 
zu sehen. 

Areal 3. 


Dieses Areal ist gleich 2, nur daß hier die Faserfärbung der oberflächlichen 
Läppchen entschieden gegenüber den tiefer befindlichen schlechter ist. Auch die 
Netzbildung in der Körnerschichte ist geringfügiger. 


Areal 4, 


In der Pia ein äußerst dickwandiges Gefäß mit typischer Endartcriitis 
specifica. Die Pia stellenweise fibrös verdickt. Kein Infiltrat, auch nicht in den 
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tieferen Partien. Hier fiiit der Au-foll der Pürkirieschen Zeilen mehr hervor. 
wahrend die Korner eher besser erhalten »ind gis früker. Ime Guskerne um die 
Pürkirjescehen Zeilen sind sichtlech vermehrt, [de Marxtasern der تم‎ +۲ an 


den Kuppen geschadiet, Die Rornersehiehte Ist besser erhalten 


Areal 5. 


Lie Pia ist zart. sonst analoge Verhältnisse wie früher. 


Areal 5. 


Hier ist eine kleine Anomalie. In zwei einander gegenülerzeleg-nen Lappchen 
sind grobe Defekte der Körner zu konstatieren und di» Purkinj-schen Zellen Legen 
mitten zwischen den Rornern. aber nur an einer um-chri-b-nen Stelle. Man sieht 
deutlich. daß diese Zellen Purkinjesche Zelien sind. aber nur in ihrer Lage eine 
ganz abnorme Position einnehmen. Es kann sich nicht um einen Schräzschnitt 
handeln. da die Nachbarpartien ein vollständiz normales Bild bieten. Wenn auch 
die Gliakerne um die Purkinjeschen Zellen beträchtlich vermehrt sind. so handelt 
es sich doch nicht um Gliakerne, sondern um Körner. die außerhalb der Purkin- 
jeschen Zellen gelegen sind. Auch die Fasern zeigen hier ein typisches Verhalten. 
Sie sind stellenweise unterbrochen. ohne daß eine sekundäre Degeneration zu sehen 
wäre. Der Körnerschwund trifft nicht alle Windungen gleichmäßig (Tafel XV. 
Fig. ۰ 


Areal ۰ 


Die Pia ist wieder verdickt, auch in den Zwischenräumen der Läppchen eine 
Spur infiltriert. Die Purkinjeschen Zellen verhalten sich wie in den früheren 
Präparaten. Es ist kein Unterschied zwischen Kuppe und Seite der Windung. 
Die Körner wie früher verarmt, die Faserung relativ gut. 


Nucleus dentatus. 


Auch im Nucleus dentatus sieht man gequollene Zellen neben ziemlich 
atrophischen geschrumpften. Hier ist auch der Kern homogenisiert. Die Zellen 
sind ziemlich pigmentreich. Nirgend in den ganzen Präparaten ließ sich eine 
Neuronophagie wahrnehmen, auch nicht im Nucleus dentatus, dagegen allent- 
halben eine Vermehrung der Gliakerne auch im Nucleus dentatus. Die Glia ist 
hier reich vermehrt, dagegen sind deutliche und ziemlich schwere Ausfälle in den 
Zellen wahrnehmbar. 


Fall 2. 
Areal 1. 


Die Pia mater ist hier verbreitert und zeigt an der Innenseite das typische 
paralytische Infiltrat. Zwischen den Läppchen dringt die verbreiterte Pia ein, 
gleichfalls infiltriert, und zwar bis an den Grund der Läppchen. Ödem der 
Molekularschichte. Die Glia der Molekularschichte zeigt hier keine besondere Ver- 
dichtung. Die Purkinjeschen Zellen sind hier relativ reichlich. Ein Unterschied 
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zwischen Oberfläche und Seite tritt hier kaum hervor. Trotz der meningealen 
Veränderungen zeigt die Struktur der Zellen kaum eine Abweichung von der Norm. 
Vielleicht sind die Tigroide etwas zarter und bilden um den Kern einen Ver- 
dichtungsring. Die Schichtung der Körner zeigt große Dehiszenzen, größere als 
im Fall 1. Infolgedessen sieht man in den Körnern deutlich die großen Nerven- 
zellen auch ohne wesentliche Änderungen. Von paralytischen Elementen sieht 
man die Stäbchenzellen vereinzelt in der Molekularschichte. Das Faserbild da- 
gegen ist sehr dürftig. Es fehlen die die Purkinjeschen Zellen umspinnenden Netze 
an der Oberfläche vollständig und in der Tiefe sind sie eben angedeutet. Auch die 
die Kórnerschichte durchsetzenden Fasern sind sehr dürftig. Die Enden der Radien 
sind ebenfalls aufgehellt. l 
Areal 2. 


Eine Anreicherung der Gliakerne um die Purkinjeschen Zellen ist unverkenn- 
bar. Sonst gleich Areal 1. 
Areal 3. 


Die Meninx ist hier mächtig verbreitert, zottentragend (Tafel XV, Fig. 2), 
zwischen den Läppchen zart und wenig infiltriert. Starke Hyperämie und Ödem. Hier 
sind die Purkinjeschen Zellen stellenweise schwer verändert, die Tigroide nicht so 
deutlich, die Kerne homogenisiert oder Kernwandhyperchromatose. Aber im 
großen und ganzen ist das Bild doch gleich den früheren, nur daß an einzelnen 
Partien die Veränderungen tiefgreifend sind. Das و ی‎ ist vollständig 
gleich dem eben geschilderten. 

Areal 4. 


Besonders starkes Ödem um die Purkinjeschen Zellen, die von der Unterlage 
förmlich abgehoben sind. Auch hier wieder Quellungserscheinungen. Im Gewebe 
selbst zeigt sich nirgends ein der Paralyse entsprechendes Gefäß mit Gefäßhose 
trotz der meningealen Affektion. Trotz des Ödems sind die Zellen relativ gut 
erhalten. Die Markfasern wie früher. Die Enden der Markstrahlen sind auffällig 
aufgehellt. 

Areal 5. 

Die Pia ist hier zarter. Der Prozeß ist an den Läppchen der Oberfläche 
sichtlich intensiver, doch gilt das nicht für alle und betrifft in allererster Linie die 
zelligen Elemente. Man sieht hier an solchen schwer veränderten Läppchen die 
schwere Veränderung der Purkinjeschen Zellen. Auch Sklerose der Zellen ist vor- 
handen. Selbstverstündlich schwere Ausfälle. Auch die Körnerschichte ist hier 
mehr rarefiziert als an anderen Partien. Das betrifft aber immer nur die Kuppe 
eines Läppchens, die danebenbefindlichen sind vollständig frei. Dort, wo diese 
Kuppe besonders affiziert ist, sind auch die Markfasern wenig gut entwickelt. 


Areal 6. 


Die Pia ist hier zarter, der Plexus chorioideus haftet stellenweise an dem 
Schnitt. Hier ist von großem Interesse, daB der ProzeB bis jetzt der tiefgehendste 
der Fälle ist, indem sehr viele Purkinjesche Zellen ausgefallen sind. Eebenso 
sind die Körner viel mehr gelichtet als an anderen Stellen. Aber auch hier sieht 
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man an den Gefäßen nirgend die Zeichen des paralytischen Prozesses. Verwerfungen 
von Purkinjeschen Zellen in der Molekularschichte sind hier zu sehen. Die Faser- 
tinktion ist die gleiche wie früher. 


Areal ۰ 


Dieses Areal ist gleich 6. Mäßiges Ödem in einzelnen Läppchen, besonders 
um die Purkinjesche Zellschichte. Auch hier Verlagerungen einzelner Purkinjescher 
Zellen in der Molekularschichte ziemlich hoch über der Schichte der Purkinjeschen 
Zellen. Der Prozeß ist hier an der Oberfläche genau so wie in der Tiefe. An den 
Stellen, wo starkes Ödem ist, sind auch die Markfasern auffallend gelichtet, ebenso 
an der Oberfläche als in der Tiefe der Windung. 


Nucleus dentatus. 


Im Dentatus zeigen sich ziemlich schwere Veränderungen. Es ist eine starke 
Pigmentierung zu sehen, eine Rarefizierung der großen Zellen mit Randstellung 
des geschrumpften Kerns, der ganz homogenisiert ist. Nur das Kernkörperchen 
kann hervortreten. Die Störungen im Dentatus sind höhergradig als in den 
Purkinjeschen Zellen, besonders die Kernschädigung fällt hier ins Auge. 


Fall 3. 
Areal 1. 


Die Pia ist ziemlich stark verbreitert, locker gefügtes Bindegewebe, deutliche 
frische Infiltration an der Innenseite. Auch zwischen den Läppchen infiltrierte Pia. 
Die Molekularschichte erscheint relativ kernarm. Die Purkinjeschen Zellen sind 
mäßig gut erhalten. Einzelne von ihnen zeigen feinste Stippchen im Innern statt 
der Granula. Auch Randstellung des Kerns und Kernwandhyperchromatose ist 
zu sehen. Auffällig sind die geschwollenen und sehr weit verfolgbaren Dendriten. 
Aus der Masse der die Purkinjeschen Zellen umgebenden Gliakerne schließt man 
auch auf Ausfälle. Deutliche zweikernige Purkinjesche Zellen. Die Körnerschichte 
ist rarefiziert. Eine Differenz in dem Verhalten an den Läppchen, an der Ober- 
fläche und an der Seite ist nicht zu konstatieren. Markfasern sehr undeutlich. Es 
fehlen die Flechtwerke um die Purkinjeschen Zellen und die durch die Körner- 
schichte ziehenden Fasern sind auffallend rarefiziert. Auch hier zeigt sich nicht 
immer eine Differenz zwischen Oberfläche und Tiefe der Windung. Die Mark- 
strahlen zeigen im großen und ganzen keine beträchtliche Aufhellung, nur an den 
Enden läßt sich eine solche erkennen. 


Areal 2. 


Pia gleich 1. Die Schichten sind viel mehr zerstört als in 1, besonders die 
Körnerschichte hat sehr wesentlich gelitten. Fasern auch in den Markstrahlen 
ersichtlich, stärker aufgehellt als in 1. 


Areal 3. 


Die Pia ist hier etwas zarter. Hier geht die Veränderung der Kérneyschichte 
stellenweise soweit, daB es fast zu einem Schwund wie bei der sklerotischen 
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Atrophie kommt. Auch hier ist es auffallend, daß der Prozeß in der Tiefe der 
Windung stärker ist als an der Oberfläche und daB die Körner mehr gelitten haben 
als die Purkinjeschen Zellen. Auch hier zweikörnige Purkinjesche Zellen. Be- 
trachtet man die Veränderung der Körner genauer, so zeigt sich, daß sie fleckenweise 
ausfallen. In diesen ausgefallenen Flecken ist die Glia gewuchert, und zwar vor- 
wiegend fibrös (Tafel XV, Fig. 3). An den Gefäßen sieht man nirgend die Spur einer 
paraytischen Erkrankung wiein der Großhirnrinde. Die Lannois-Paviotsche Schichte 
tritt stellenweise sehr deutlich hervor. Es ist interessant, daß die Körner von 
außen nach innen zu schwinden. An einer Stelle des Kernschwundes sieht man 
auch die Bergmannschen Fasern in der Molekularschichte sehr dicht und verdickt. 
Die ganze Molekularschichte ist kernarm. An diesen Stellen fehlen auch die 
Purkinjeschen Zellen. Immerhin scheinen die Purkinjeschen Zellen hier besser 
erhalten als die Körner, wenn auch zahlreiche Ausfälle vorhanden sind. Auffallend 
schlecht gefärbt sind hier die Markfasern. Das geht bis in die Markstrahlen hinein, 
die ganz blaß sind. Kaum daß sich an einzelnen Stellen in den Körnern noch 
Fasern finden. 
Areal 4. 


Schwartige Verdickung der Pia mit frischem Infiltrat im Innern. Auch die 
interstitielle Pia ist verdickt und infiltriert. Auffallend auch hier wieder der Schwund 
der Körner, wenn er auch mehr diffus ist wie früher. Zweikörnige Purkinjesche 
Zellen. Auch hier sind die Markstrahlen schlecht gefärbt, besser jedoch als im 
Areal 3. 

Areal 5. 


Pia etwas zarter. Die Purkinjeschen Zellen stellenweise ausgefallen, stellen- 
weise vorhanden, im Sinne von Areal 1 verändert. Die Körner sind weniger affiziert 
als früher. Das Markbild aber erscheint noch immer nicht viel besser gefärbt, 
besser jedoch als im Areal 4 und 3. 


Areal 6. 


Pia wieder ziemlich dick. Auffallend schwere Störung der Körnerschichte, 
die stellenweise nur in Brocken und Haufen mehr vorhanden ist und fast nur 
zugrundegehende Körner enthält. Es ist auch Ödem in der Körnerschichte und das 
ausgefallene Gewebe durch dicke Gliafibrillen ersetzt. Die Purkinjeschen Zellen 
erscheinen auch hier besser als die Körner. Auch hier zweikernige Zellen. Hier 
ist das Markbild wesentlich besser als in den anderen Schichten, indem besonders 
in der Körnerschichte Radien wieder auftreten. Auch um die Purkinejschen 
Zellen sind Radien zu sehen. Es ist dieses Bild entsprechend dem Areal 1. 


Areal 7. 


Pia sehr verbreitert, fibrös, sehr starkes Ödem in den der Pia anliegenden 
Partien aber auch in der Tiefe. Starker Schwund der Purkinjeschen Zellen und 
der Körner, die vorwiegend durch das Ödem gelitten haben. Die Fasern sind auch 
hier sehr wesentlich besser, besser wie in allen bisher untersuchten Abschnitten, 
wiewohl man auch hier besonders gegen die Oberfläche hin eine Reihe von Aus- 
fällen wahrnehmen kann. 
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Nucleus dentatus. 


Stark pigmentiert, zum Teil geschwollen aber ziemlich reichlich Zellen. Nur 
in inzelnen Partien treten größere Elemente zurück und man sieht eine Ver- 
mehrung der ۰ 


Fall 4. 
Areal 1. 


Die Pia ist stark verbreitert, auch zwischen den Windungen. Die Gefäße 
in den Läppchen sind vollständig frei. In diesem Falle sind deutlich Anomalien 
in der Lage der Purkinjeschen Zellen. An einer Stelle sind sie in Haufen in der 
Molekularschichte, aber im engen Anschluß an die Schichte der Purkinjeschen 
Zellen. In ihrer Umgebung liegen Gliakerne der L. P. Schichte. Auch mitten in 
der Molekularschichte liegt noch eine Purkinjesche Zelle. Die Purkinjeschen Zellen 
selbst zeigen stellenweise ganz deutlich Struktur. Die Tigroide sind sichtlich 
zarter und die Dendriten gequollen. Diese Quellung der Dendriten ist eigentlich 
das Auffallendste neben der atypischen Lagerung vieler solcher Zellen. Die 
Tigrolyse erfolgt hier, indem das Tigroid immer zarter wird bis es schließlich als 
feiner Staub die Zelle füllt. Auch Ausfälle von Zellen sind vorhanden, Schwund 
der Körner mit Gliawucherung, Fehlen jeder entsprechenden Reaktion. Der 
Prozeß ist an der Oberfläche der Läppchen stellenweise stark, stellenweise ist er 
aber auch in der Tiefe der Läppchen ziemlich beträchtlich. Starker Schwund der 
Markfasern um die Purkinjeschen Zellen und in der Körnerschichte. Die Mark- 
strahlen nur an der Kuppe gelichtet. In der Molekularschichte deutlich Berg- 
mannsche Fasern. Die L. P. Schichte sehr mächtig entwickelt. Fibröse Glia in 
der Körnerschichte. 

Areal 2. 


Die Pia weniger breit und infiltriert. Hier ist der Schwund der Körner ein 
durchgängiger und besonders in der Tiefe der Windung deutlich hervortretender. 
Die Markfasern wie früher. 

Areal ۰ 


Die Pia ist nur stellenweise sehr verbreitert, mäßig infiltriert. Weite Ge- 
fäße. Die Purkinjeschen Zellen sind relativ wenig gestört. Körnerschwund wie 
früher, ebenso Markfaserschwund, nur daß hier auch in der Tiefe der Markstrahlen 
der Schwund ein deutlicher ist. In diesem Gebiet ist der Markausfall der stärkste. 


Areal 4. 


Sehr starke Wucherung der Pia, auffallend wenig in den Interstitien. Starke 
Affektion der Kuppen der Windungen. Zweikörnige Purkinjesche Zellen. Auch 
hier sind die Markstrahlen zart. 


Areal 5. 
Pia wesentlich zarter. Die Molekularschichte erweist sich ziemlich frei, viel- 


leicht treten die Gefäße in ihr etwas deutlicher hervor. Ziemlich viele Ausfälle 
der Purkinjeschen Zellen neben sonst ganz normal anmutenden. Die Ausfälle 
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sind fleckweise, bald an der Kuppe, bald in der Tiefe. Das gleiche gilt für die 
Körnerschichte, die hier eben in der Tiefe mehr gestört ist. Starke Verdünnung 
der Markfasern. Es treten aber die Fasern in der Körnerschichte doch deutlicher 
hervor als früher. Sie fehlen dagegen in der Schichte der Purkinjeschen Zellen. 
Auch hier ist das Bild Kuppe und Tiefe verschieden. 


Areal 6. 


Die Pia ist verbreitert; Kalkinkrustationen; die Gefäße dickwandig. 
Die Veränderungen sind hier genau wie in den anderen Partien. Man kann fast 
sagen, daß der Verlust der Körnerschichte hier ein stärkerer ist. Die atypische 
Lagerung der Purkinjeschen Zellen tritt auch hier an einzelnen Stellen hervor. 
Immer sieht man eine oder die andere Zelle in der Molekularschichte. Dagegen 
sind die Markstrahlen hier besser erhalten als in den anderen Partien. 


Areal ۰ 


Die Pia ist hier etwas mehr akut infiltriert, zwischen den Läppchen weniger. 
Sonst ist auch hier der Prozeß ein sehr ausgedehnter, besonders in der Körnerschichte, 
nicht nur an der Oberfläche, sondern auch besonders in der Tiefe. Der Prozeß ist 
hier ziemlich diffus. Die Purkinjeschen Zellen sind stellenweise ausgefallen, stellen- 
weise zeigen sie das beschriebene Verhalten (Tafel XVI, Fig. 4). Das Faserbild 
zeigt hier wieder mehr Ausfälle an der Kuppe der Windungen. 


Nucleus dentatus. 


Der Nucleus dentatus zeigt sehr große Ausfälle, und zwar in ziemlich allen 
Partien. Die Zellen selbst sind, soweit vorhanden, ziemlich schwer verändert. 
Sehr starke Pigmentanreicherung. Zartes, abgeblaBtes Tigroid. Auffallend gut 
erhaltene Kerne. 


Fall 5. 
Areal 1. 


Pia fibrós verbreitert, kein Infiltrat, sehr weite Gefäße. Die Molekular- 
schichte ist auffallend frei. Die Purkinjeschen Zellen zeigen Quellung und Schwund. 
Die Tigroide sind kaum angedeutet vorhanden, eher zeigt sich eine Metachromasie. 
L. P. Schichte stellenweise angereichert. Die Dendriten sind hier nicht sonderlich 
geschwollen. Die Körner sind fleckenweise zugrundegegangen. Der ganze Prozeß 
ist an den Kuppen mehr als in der Tiefe ausgesprochen. Die Faserfärbung ist ziem- 
lich defekt. An den Knotenpunkten der Markstrahlen sind besondere Aufhellungen 
(artefakte Veränderungen ?). 

Areal 2, 


Die Pia ist auffallend zart. Trotzdem an der Oberfläche schwerste Verände- 
rungensowohl der Kórnerschichte als der Schichte der Purkinjeschen Zellen (Tafel XV I, 
Fig. 5). In den tieferen Partien tritt das kaum hervor, wenn auch die Pia zwischen 
den Läppchen deutliches Infiltrat zeigt. Die Zellveränderung ist hier eher die 
der Sklerose, obwohl auch die sogenannte schwere Degeneration nach Nissl vor- 
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kommt. Beide sind nebencinander zu sehen. Reichlicher Schwund der Purkin- 
jeschen Zellen, auch Verlagerungen dieser in die Molekularschichte. Starkes Odem 
in den körnerschichten. auffallend frei die Molekularschichte, doch sieht man 
auch hier wieder einzelne Stabchenzellen in derselben. An den kleinen GefaBen 
ist überhaupt keine Spur von Infiltration. An einem einzigen großen Gefäß. das 
sichtbar ist, sieht man jedoch auch hier. allerdings nur ganz wenig, perivaskulär 
infiltrierte Zellen. Die Markfasern sind wesentlich besser wie bei 1. Es ist auffällig, 
daß dort, wo die schwereren Störungen an der Oberfläche sind, auch die Mark- 
fasern gelitten haben, in der Tiefe jedoch die feinen Flechtwerke um die Purkin- 
jeschen Zellen intakt erscheinen. 
Areal 3. 


Die Pia ist stellenweise verdickt, stellenweise zarter. Es ist kein Unterschied, 
ob die Pia verdickt oder zarter ist in bezug auf die Veränderungen der darunter 
befindlichen Partien. Auffällig ist wieder die besondere Affektion der Oberfläche. 
trotzdem gerade hier zwischen den Läppchen ein sehr zellreiches Exsudat sichtbar 
ist. Hier ist der Schwund der Purkinjeschen Zellen sehr bedeutend. Bezüglich der 
Fasern gilt das gleiche wie bei 2, vielleicht ist die Affektion hier um einen Grad 
stárker. 

Areal 4. 


Dieses Areal ist gleich 3. Auch hier wieder verlagerte Purkinjesche Zellen. 


Areal 5. 

Die Pia ist hier stellenweise zart, wie bei einem normalen Gehirn. Nur an 
einzelnen Stellen kleine Infiltrate. fast mehr zwischen den Läppchen als an der 
Oberfläche. Demzufolge ist auch die Schädigung hier viel geringer als in den 
vorherigen Práparaten. Man sieht nur stellenweise einen ziemlich starken Schwund 
der Purkinjeschen Zellen, weniger der Kórnerschichte. Auch hier wieder Gefäße. 
die ein ganz minimales perivaskulüres Infiltrat zeigen, aber nur in der Molekular- 
schichte. Auch hier ist der Prozeß an der Oberfläche wesentlich intensiver wie 
in der Tiefe. Hier fehlen stellenweise die Purkinjeschen Zellen vollständig. Das 
gilt auch für die Fasern. Jedenfalls steht die Intensität der Affektion dieser Partien 
gegenüber 2 nicht unwesentlich zurück. 


Areal 6. 


Die Pia ist schmal, zeigt aber ein dichtes Infiltrat, besonders auch zwischen 
den Läppchen. Auffallend ist die Hvperümie. Die Affektion ist hier fast am 
stärksten, indem alle Läppchen auch in der Tiefe schwere Veränderungen auf- 
weisen. Die Ganglienzellen zeigen die Mischung von Sklerose und schwerer Zell- 
degeneration, Starke Rarefikation der Körner. Das Faserpräparat zeigt sich 
eigentlich verhältnismäßig besser als das Zellpräparat. In den bisherigen Prä- 
paraten fanden sich überall doppelkernige Ganglienzellen. 


Areal ۰ 


Dieses Areal ist etwas besser erhalten als das vorhergehende. Es zeigt 
wiederum die Veränderungen mehr an der Oberfläche. 
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Nucleus dentatus. 


Starke Atrophie im Nucleus dentatus mit sehr starker Hyperämie und Glia- 
wucherung. Auch hier ist der Prozeß ganz ungleichmäßig, indem an einzelnen 
Stellen die Zellen fehlen, an anderen wieder vorhanden sind. Auch hier in bezug 
auf die Zellen die Kombination von schwerer Degeneration nach Nissl mit 
Quellungserscheinungen und Sklerose. In diesem Falle macht der Prozeß den Ein- 
druck einer mehr akuten schweren Schädigung. 


Fall 6. 
Areal]. 


Die Pia ist ziemlich stark verbreitert, mäßig infiltriert. Die Verbreiterung 
betrifft vorwiegend die Oberfläche, zwischen den Läppchen zart. Ödem der Rinde. 
Die einzelnen Läppchen sind ganz unregelmäßig befallen, zum Teil an der Ober- 
fläche, zum Teil in der Tiefe. Es ist eine fleckweise Affektion, absolut nicht nur 
der Oberfläche entsprechend. Im Gegenteil, an einzelnen tieferen Partien kann 
man mehr Veränderungen sehen als an der Oberfläche. Die Veränderungen sind 
die gewohnten, schwere Zellveränderungen im Sinne Nissls Tigrolyse, sehr mäßige 
Quellungserscheinungen, Schwund der Zellen. Der Körnerschwund ist der gewohnte. 
Hier sieht man besonders deutlich die Gliawucherung zwischen den ausgefallenen 
Kernen. Das Faserbild entspricht dem Zellbild. Dort, wo eine Zellschädigung 
vorhanden ist, fehlen die Geflechte um die Purkinjeschen Zellen und die Fasern 
in der Körnerschichte selbst sind sehr mäßig vorhanden. Auch die Spitzen der 
Markstrahlen haben gelitten. 


Areal ۰ 


Die Pia ist hier viel zarter, an einer Stelle mikrogyre Windungszüge, bei 
welchen die Molekularschichte am besten entwickelt ist, die Körnerschichte am 
wenigsten. Auch hier Ödem. Die Affektion ist hier geringer als bei 1, aber in der 
Ausdehnung und in der Art gleich. Auffällig auch in diesem Falle wieder voll- 
ständiges Fehlen einer vaskulären Reaktion im Gewebe. 


Areal 3. 


Die Pia ist zart, nur an einzelnen Stellen eine leichte Verbreiterung. Hier 
zeigt sich wieder, wie unabhängig die Veränderungen des Parenchyms von der Pia 
sind. Ödem im Gewebe. Starker Ausfall der Purkinjeschen Zellen. Rarefikation 
de? Körnerschichte an verschiedenen umschriebenen Partien. Das Faserbild ist 
hier schlechter als in 2 und 1. Auch die tiefen Windungen zeigen nur die groben 
Fasern erhalten, Aufhellungen in den Markstrahlen, besonders an den Kuppen. 


Areal 4. 


Pia soweit vorhanden, etwas breiter, sonst ähnlich 3. Es ist besonders auf- 
fallend, daß hier in der Tiefe der Windungen ebenso starke Veränderungen sind 
wie an der Oberfläche. Es ist auch hier nicht immer nur die Kuppe, sondern auch 
die seitlichen Abschnitte der Windungen, die gelitten haben. Auffällig ist, daß 
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die Quellung der Dendriten hier fehlt und Schrumpfungsvorgänge der Purkinjeschen 
Zellen häufiger sind. Das Faserbild entspricht dem Zellbild vollständig, ist aber 
hier verhältnismäßig gut erhalten. 


Areal 5. 


Pia auffallend zart, ganz normal, trotzdem ähnliche Veränderungen wie in 
dem vorigen Areal. Der Schwund der Purkinjeschen Zellen ist hier direkt auf- 
fallend. Es gibt ganze Windungsschnitte, die frei von Zellen sind, an anderen wieder 
sind sie ganz atrophisch, ein großes Ödem in ihrer Umgebung. Die L. P. Schichte 
zeigt hier keinen besonderen Zellreichtum. Das Faserbild ist hier schlechter als. 
das vorige, indem auch hier die Markstrahlen Veründerungen aufweisen. 


Areal 6. 


Pia etwas verbreitert. Hier ist ein auffälliger Kórnerschwund vorhanden. 
Auch finden sich Konkrementkugeln ziemlich zahlreich im Gewebe der Molekular- 
schichte. Sie haben das Aussehen der Corp. amylacea, sind aber dunkler gefärbt 
als diese. Sonst sind die Zellen hier eher gequollen als in den anderen Partien. 
Auch sieht man hier Quellung der Dendriten und atypische Lagerung der Purkin- 
jeschen Zellen. Das Faserbild ist hier etwas besser. Man sieht trotz der degene- 
rierten Zellen reichlich Fasern in der Körnerschichte. Es ist sehr interessant, daß 
auch die Färbung viel dunkler und dichter ist als an anderen Partien. 


Areal ۰ 


Die Pia ist stellenweise verbreitert, sonst aber auch hier eine ziemlich diffuse 
Schädigung. Die Stellen, die dem Ventrikel naheliegen (Plexus), sind hier besonders 
affiziert. Starkes Ödem nur stellenweise um die Purkinjeschen Zellen. Die Mark- 
fasern analog dem vorigen Präparat. Nur stellenweise zeigen sich hier an den 
Kuppen die Windungen, besonders in der Ventrikelnähe, starke Ausfälle. 


Nucleus dentatus. 


Der Nucleus dentatus ist hier stellenweise ziemlich zellarm. Die Zellen selbst 
sind schwer verändert. Es gibt starke Pigmentation, Schwund, sehr wenig Quellungs- 
erscheinungen. Die Pigmentation überwiegt. 


Fall ۰ 
Areal 1. 


Die Pia ist locker verbreitert, spärlich infiltriert, auch zwischen den Läppchen. 
Die Molekularschichte ist relativ frei, mit Ausnahme einzelner Stäbchenzellen. 
Die Purkinjeschen Zellen zeigen schwere Degeneration und Schwund, Kernwand- 
hyperchromatose, mit leichten Blähungen der Zellen und Tigrolyse. Die Dendriten 
sind hier weniger geschwollen als in den anderen Partien. Der Körnerschwund 
ist ein mäßiger und betrifft die Kuppen der Windungen wie die Seiten, und die 
Basis in gleicher Weise. Die Fasern zeigen, besonders an den Kuppen der Windungen, 
deutliche Ausfälle in der Schichte der Purkinjeschen Zellen und der Körnerschichte. 
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Auch die Kuppen der Markstrahlen sind defekt. Wenn auch die tieferen Lüppchen 
besser gefärbt erscheinen, so kann man doch auch hier an einzelnen Stellen Faser- 
ausfall wahrnehmen. 

Areal 2. 


Die Pia ist zarter. Ausfälle der Purkinjeschen Zellen sind hier wesentlich 
geringer als früher. Das gleiche gilt für die Kórnerschichte, die selbst an der Ober- 
fläche besser erhalten ist. Auch das Markbild ist hier an der Oberfläche ein sehr gutes. 


Areal 3. 


Sehr dickwandige Gefäße in der Pia, mit hyalinveränderten Windungen. 
Sonst ist die Pia auch hier relativ zart. Das Bild ist áhnlich 2, vielleicht sogar 
noch eine Spur besser. Trotz der etwas mangelhaften Färbung der Fasern kann 
man erkennen, daß diese selbst an den oberflächlichen Windungen relativ gut 
erhalten sind. 

Areal 4. 


Pia zart, deutliches Infiltrat zwischen den Läppchen, etwas Hyperämie im 
Gewebe. Die Affektion ist hier wieder etwas intensiver aber auch noch relativ 
geringfügig. Der Schwund der Zellen trifft hauptsächlich die Oberfläche der 
Läppchen. Einzelne zweikernige sind zu sehen. Die Körner sind besser erhalten. 
Die Markfasern zeigen wieder die Tendenz in den Spitzen zu schwinden. 


Areal 5. 
Nahezu gleich 4. 


Areal 6. 


Die Pia ist locker verbreitert, die Gefäße weniger dickwandig als in den 
anderen Partien. Dagegen ist hier der Schwund der Ganglienzellen wieder ein sehr 
intensiver. Er betrifft nur einzelne Läppchen, die ihnen benachbarten können 
dann wieder vollständig normal sein. Die Läppchen befinden sich zum Teil an der 
Oberfläche, zum Teil in der Tiefe. Nur an einzelnen Stellen ist ein besonders starker 
Ausfall zu sehen. Dem entspricht auch das Faserbild. 


Areal 7. 


Pia stark fibrös verbreitert. Ein auffallender Reichtum an Purkinjeschen 
Zellen findet sich an einzelnen Partien, so zwar, daß man an eine abnorme An- 
häufung denken muß. Dabei liegen diese Purkinjeschen Zellen nicht in der Mole- 
kularschichte, sondern in der Körnerschichte. Sie sind verändert. Es ist eine ganz 
unregelmäßige Anordnung in Haufen. Die Körner selbst zeigen eigentlich nur an 
ganz umschriebenen kleinen Stellen Ausfälle. Das Faserbild ist ein verhältnis- 
mäßig gutes. 

Nucleus dentatus. 


Hyperämie, ziemlich beträchtlicher Zellreichtum. Die Zellen sind auffallend 
gut erhalten, allerdings sehr stark pigmentiert. Bei einzelnen Randstellung des 
Kerns und besonders deutliches Hervortreten der Kernmembran, die sichtlich 
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۲۸۲۱2۰ Ist. Allerdinzs finden sich unter den Zeli-n viele schwer geschadizte im 
Sinne der schweren Degeneration von Nissl Pas Bid ist steuenweise volltundiz 
gleich jenem der Norm. Nar an einzelnen steilen sieht man einen Aasiall feiner 
Fa--rn. 


Fall ۰ 
Areal]. 


Die Pia ist hier foras verbreitert. dickwandize Geiabe in ihr. Typische 
Infiltrat an der Innenseite. Ödem der Molekularsehichte und der Schichte der 
Purkinjeschen Zellen. Auch zwischen den Lappchen ist das Bindegewebe etwas 
verbreitert. Auffallender Schwund der Purkinjeschen Zellen. richt nur an der 
Kuppe der Windunzen. denen der Oberfliche ent-prechend. sondern auch in der 
Tiefe. Es zibt Lappehen. an denen kaum einzelne Exemplare der Zellen zu schen 
sind. Es handelt sich um schwere Degeneration und Schwund. Die L. P. Schichte 
ist stark entwickelt. Es ist anffälliz. daB die Kornerschichte weniger gelitten ۰ 
Die Fasern zeigen Schwund um die Purkinj--chen Zellen und in der Kernerschichte. 
und zwar allenthalben. Die Markstrahlen sind relativ gat entwickelt. Auffallend 
auch. dab im Gewebe selbst die Gefabe keine wie immer geartete Veränd«rung 
erkennen lassen. 

Areal 2. 


Purkinjesche Zellen reichlicher. Körnerschichte dafür etwas stärker li diert 
als an der Kuppe der Windunzen, wo große Ausfälle und Ersatz durch fasenge 
Glia zu konstatieren ist. Hier zeigt sich wieder die Quellung der Dendriten der 
Purkinjeschen Zellen. die Umwandlung des Tigroids in feinste Körnchen. Die 
Meninx ist hier wesentlich zarter, die Fasern eher etwas stärker getroffen. 


Areal 3. 


Meninx wie 2. Enorm weite Venen in der Meninx. Sonst sind die Ver- 
änderungen eher wie in 2. Es ist interessant, daß der Zellausfall der Kuppen genau 
so intensiv ist wie in der Tiefe, Fasern wie in 2. 


Areal 4. 


Die Pia ist wieder fibrös verbreitert. mit weiten GefaBen. Ein Infiltrat fehlt 
hier vollständig. Etwas Ödem um die Purkinjeschen Zellen. Schwund ähnlich 
dem vorigen. Auch hier kann man ein besonderes Hervortreten der Kuppen nicht 
wahrnehmen. Sonst wie in den früheren Partien. 


Areal 5. 


Die Pia ist auffallend zart. stellenweise wie normal. Trotzdem kann man 
hier im Parenchym typische Veränderungen finden. Auch hier mächtige Ausfälle 
der Purkinjeschen Zellen, an allen Stellen ziemlich gleichmäßig und die vor- 
handenen zeigen sich schwer verändert. Geringere Ausfälle in der Körnerschichte. 
Fehlen der Fasern in der Körnerschichte und um die Purkinjeschen Zellen. 
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Areal 6. 


Die Pia ist hier wieder etwas breiter. Auffallend dickwandige Gefäße in der 
Pia. Hier ist das Ödem geringer als in den früheren Abschnitten. Auch die 
Purkinjeschen Zellen sind viel reicher als in den früheren Partien. Es ist auffallend, 
daß dieselben stellenweise überhaupt in ihrer Quantiät, aber auch in ihrer Qualität 
von der Norm nicht abweichen. Hie und da sieht man zwischen den normalen 
Zellen eine wenig veränderte. Auch das Faserbild ist hier wesentlich besser, indem 
man um die Purkinjeschen Zellen sogar Faserkörbe wahrnehmen kann, sowohl an 
der Oberfläche als in der Tiefe. Hier sind auch Fasern in der Körnerschichte, doch 
sind diese rarefiziert. 

Areal 7. 


Die Pia ist hier zart aber infiltriert. Stellenweise, gegen den Rand hin wird 
sie fibrös verbreitert. Hier ist wieder ein stärkeres Ödem, sowohl in der Molekular- 
schichte als in den tieferen Schichten. Die Ausfälle an Purkinjeschen Zellen sind 
hier wieder größer. Sie treffen alle Partien ziemlich gleich. Merkwürdig wenig 
ist hier die Körnerschichte geschädigt. Hier ist auch das Fasernetz um die Purkin- 
jeschen Zellen wieder wesentlich geringer, ebenso in der Körnerschichte Ausfall 
der Fasern. 

Nucleus dentatus. 


Der Nucleus dentatus zeigt sich hier ziemlich zellreich. Die Zellen jedoch 
lassen schwere Schädigung erkennen, wie bei akuter Degeneration. Doch geht 
das soweit, daß das Tigroid vollständig schwindet, der Kern an den Rand tritt 
und homogenisiert, einzelne Zellen vakuolisiert und im Schwinden. Das Fasernetz 
im Nucleus dentatus ist deutlich gelichtet, läßt aber doch im Innern selbst noch 
relativ reichlich Fasern erkennen. 


Fall 9. 
Areal 1. 


Pia stark verbreitert, starkes Infiltrat. Die Molekularschichte etwas ödematös. 
Hier zeigt sich besonders das ubiquitäre Ergriffensein, indem sowohl an den Kuppen 
als auch Seitenteilen der Windungen, ganz ohne Bezug auf die minimalen Ver- 
änderungen, die Purkinjeschen Zellen gestört sind. Es ist hier eine ganz eigenartige 
Kernveränderung hervorzuheben, bestehend in einer Kernwandhyperchromatose 
und deutlichen Kernfaltenbildung. Kaum eine einzige Zelle ist von dieser Ver- 
änderung verschont. Dabei sind hier die Zellen eine Spur gebläht, fortsatzlos, 
das Tigroid kaum angedeutet. Der Ausfall in der Körnerschichte ist ein diffuser 
und nicht lediglich auf die Kuppe beschränkt. Das Markfaserbild zeigt deutlich 
in allen Teilen den Ausfall der feinen Fasern in der Körnerschichte und um die 
Purkinjeschen Zellen. Es ist aber bemerkenswert, daß dieser Ausfall kein ganz 
regelmäßiger ist. Selbst dort, wo die Schädigung eine sehr weitgehende ist, kann 
man einzelne Fasern intakt sehen. 


Areal 2. 
Die Pia ist hier viel zarter als in den übrigen Partien, verhält sich ziemlich 
analog dem Areal 1. Auch hier ist die Diskontinuität des Prozesses bemerkenswert, 
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sowohl in bezug auf die Purkinjeschen Zellen als auf die Körner und Fasern. Man 
kann nebeneinander relativ gut erhaltene neben schlecht erhaltenen Partien finden. 


Areal 3. 


Auch hier ist die Pia ziemlich stark infiltriert, auch zwischen den Läppchen. 
Der Ausfall der Purkinjeschen Zellen ist hier besonders in die Augen fallend. Am 
stärksten haben in diesem Gebiete die Fasern gelitten, die unendlich zart, sogar 
in den Markstrahlen gefärbt sind. 


Areal 4. 


Die Pia ist sehr stark verbreitert, besonders auch zwischen den Läppchen 
Infiltrate. Starkes Randödem. Die Purkinjeschen Zellen sind auffallend stark 
gelichtet. Auch die Körnerschichte zeigt starken Schwund mit Gliawucherung. 
Auch hier zeigen die Markfasern eine sehr weitgehende Lichtung. Es sind aber 
trotzdem in der Körnerschichte, vereinzelt wenigstens, gröbere Fasern erhalten. 


Areal 5. 


Die Pia ist zarter, aber infiltriert. Die Gefäße in der Pia sind äußerst dick- 
wandig. Sonst sind die Verhältnisse gleich früher, vielleicht in der Intensität 
etwas verringert. 

Areal 6. 


Die Pia zart aber mit dickwandigen Gefäßen versehen. Auf der anderen 
Seite, gegen den Ventrikel zu, der Plexus. Hier sieht man besonders schön die 
Unabhängigkeit der Parenchymschädigung von Plexus und Meninx, indem die 
tiefst gelegenen Windungen schwerste Störungen aufweisen. Der Prozeß ist hier 
wiederum sehr intensiv. Das geht auch aus der Faserfärbung hervor, die sehr 
viele Lichtungen zeigt. 

Areal 7. 


Auch hier ist die Meninx stark verbreitert und infiltriert. Hier ist allerdings 
die Kuppe der Windungen stärker betroffen als die tieferen Teile, so zwar, 8 
die Körnerschichte sehr gelitten hat. Es ist auffällig, daB gerade die stärkste 
Störung unter der wenigst affizierten Pia sich findet. Entsprechend der Körner- 
schädigung ist auch das Faserbild an den Kuppen und oberflächlichen Windungen 
schlechter als in der Tiefe. 
Nucleus dentatus. 


Der Nucleus dentatus ist hier auffallend arm an Zellen. Die Zellveränderung 
ist eine doppelte. Wir sehen schwere Pigmentation, Vergrößerung der Zellen, 
echte Schwellungen mit Abblassung und Schwund, mitunter analog der schweren 
Degeneration von Nissl. Wir sehen aber daneben auch Schrumpfungsprozesse, 
sklerotische Veränderungen auch größerer Zellen. Das Prominenteste aber ist 
axonale Schädigung mit schwerer Degeneration. Im Gegensatz zu der Zell- 
schädigung ist die Faserschädigung eigentlich geringfügiger. Es ist vielleicht nur 
eine Lichtung der Markstrahlen erkennbar und eine Abnahme des dichten Zwischen- 
zellnetzes. 
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Fall 10. 
Areal 1. 


Die Pia ist mäßig verbreitert, mit sehr wenig Infiltrat. Zwischen den Läppchen 
nahezu frei. Hier sieht man wieder besonders schön die Verbreiterung der Dendriten 
der Purkinjeschen Zellen. Ferner zeigt sich eine Auflösung des Tigroids in feinste 
Stippchen mit einer Kernwandhyperchromatose. Der Zellschwund erfolgt hier 
durch allgemeine Abblassung der ganz mäßig geschwollenen Zellen, in der das 
Tigroid schließlich wie ein feines Netz erscheint. Auffallend wenig sind die Körner 
getroffen. Der Prozeß ist allenthalben ein gleichmäßiger, doch sind die Kuppen 
der Windungen auch in der Tiefe stärker getroffen als die Basis. Die Markfaser- 
geflechte fehlen um die Purkinjeschen Zellen. Die radiären Fasern in der Körner- 
schichte ebenfalls. 

Areal 2. 


Die Pia zeigt ein analoges Verhalten wie früher. Die Gefäße sind schwer 
verändert, die Wände ganz homogen. Die Purkinjeschen Zellen und Radien sind 
etwas weniger getroffen wie früher. Das spricht sich auch in der Faserung aus. 


Areal 3. 


Die Pia gleich früher. Hier sind die Purkinjeschen Zellen und die Körner 
wieder etwas mehr getroffen. Auffallend erscheint die Schmalheit der Molekular- 
schichte. Merkwiirdig ist das Verhalten der L. P. Schichte, die sehr geringfiigig 
entwickelt ist, gar nicht im Verhaltnis zu dem Ausfall der Purkinjeschen Zellen. 
Die Faserung ist hier besonders getroffen, indem auch die Markstrahlen eine sehr 
starke Aufhellung zeigen. 


Areal 4. 


Die Pia ist hier sehr stark verbreitert, fast so wie die Gefäße homogenisiert. 
Es ist interessant, daß hier die tiefen Abschnitte der Windungen mehr getroffen 
sind wie die Kuppen. Aber das gilt nur stellenweise. Das Diskontinuierliche des 
Prozesses tritt besonders hervor. Der Charakter der Veränderungen ist der gleiche 
wie früher. Auch die Markstrahlen sind unendlich aufgehellt, mehr noch als im 
Areal 3. 
: Areal 5. 


Dieses Areal nähert sich wieder mehr den besser erhaltenen Partien. Hier 
ist auch in der Purkinjeschen Schicht die L. P. Schichte wieder gut entwickelt. 
Auch hier zeigt Kuppe und Tiefe der Windungen keine besonderen Differenzen 
in bezug auf den Ausfall. Die Fasern im Mark sind besser erhalten aber auch hier 
noch sehr starke Defekte. | 


Areal 6. 


Schwere diffuse Veränderungen, und zwar in allen Teilen. Hier gibt es keine 
Differenz weder an der Oberfläche noch in der Tiefe. Besonders gelitten hat auch 
die Körnerschichte in diesem Falle. Auffallend und in einem geradezu stringenten 
Gegensatz zu den Zellen verhalten sich hier die Fasern, die wesentlich besser er- 
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halten sind als in den früheren Arealen. doch finden sich gerade hier Stellen mit 
diskontinuierlichem Zerfall (Tafel XVI, Fig. 6). 


Areal ۰ 


Dieses Areal ist noch stärker getroffen als das Areal 6 und gleichfalls in allen 
Teilen. Hier ist besonders interessant, daß die best erhaltenen Partien an der Ober- 
fläche liegen. Weiters tritt das Diskontinuierliche des Prozesses besonders ın Er- 
scheinung. Auch die Purkinjeschen Zellen sind z. B. an der Kuppe in einzelnen 
Partien besser erhalten als in der gleichen Windung in der Tiefe. Die Markfasern 
sind soweit die feinen Elemente in Frage kommen, alle defekt. Auch die Mark- 
strahlen zeigen beträchtliche Lichtungen. 


Nucleus dentatus. 


Der Nucleus dentatus zeigt eine ganz besondere Zellverarmung. Man sieht 
hier die verschiedensten Formen der Degenerationen nebeneinander. Erstens eine 
Lipodystrophie. Die Zelle ist ganz klein und vollständig von gelbem Pigment er- 
füllt. Zweitens ist die Zelle gebläht, das Tigroid in Stippchen. Vom Rand her 
erscheint sie angefressen, also ganz im Sinne der schweren Degeneration Nissls. 
Auch Zellsklerose sieht man daneben. Es ist also keine einheitliche Degeneration, 
doch führt schließlich alles zum Schwund der Zellen. Auffällig ist die geringfügige 
Gliareaktion. Das Faserbild zeigt hier im Gegensatz zu den früheren Fällen fast 
im ganzen Kern eine mächtige Abblassung und auch das VlieB und die intraziliären 
Fasern sind blässer als es der Norm entspricht. 


Fall 11. 
Areal 1. 


Die Pia ist stellenweise verbreitert, zwischen den Läppchen ۰ 
Schwere Degeneration der Purkinjeschen Zellen ohne Quellungserscheinungen der 
Dendriten. Die Körnerschichte ist mäßig rarefiziert. Auch in der Purkinjeschen 
Schichte sind die Ausfille gering. Die Fasern in der Purkinjeschen Schichte sind 
kaum angedeutet, in der Körnerschichte desgleichen, doch die Markstrahlen zeigen 
ein ziemlich normales Verhalten. 

Areal 2. 


Die Pia, ist ziemlich stark verbreitert, seh: mächtige Gefäße. Zwischen den 
Läppchen ist die Pia kaum infiltriert. Ödem der Molekularschichte. Starke An- 
reicherung der L. P. Schichte. Hier ist der Prozeß an der Kuppe der Windungen 
besser ausgesprochen als in der Tiefe. Die Veränderungen der Purkinjeschen Zellen 
sind gleich wie in 1, die Körnerschichte jedoch stärker affiziert. Hier zeigen sich 
auch wieder Schwellungserscheinungen der Dendriten. Der Prozeß ist auch hier 
an den Kuppen der Windungen stärker als in der Tiefe. Auch die Fasern sind hier 
etwas mehr affiziert als in 1. 

Areal 3. 


Mächtige Bluträume an der Oberfläche. Etwas verlagerte Purkinjesche 
Zellen. Auch hier schwere Degeneration derselben. In den Körnern homogene 
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Schrumpfungen. Der Zellschwund ist hier stärker als in den anderen Partien. 
Körner wie früher. Die Fasern sind schlechter gefärbt auch in den Markstrahlen. 
Es ist eine diffuse Aufhellung, die die Markstrahlen mehr trifft als die zentral 
gelegenen Partien. i 


Areal 4. 


Auch hier Ödem der Molekularschichte. Die Pia, wo sie erhalten. ziemlich 
zart. Die Ganglienzellveränderungen sind hier wieder weniger intensiv. Besonders 
die Körnerschichte erscheint relativ gut erhalten. Auch die Markfasern zeigen 
hier ein auffallend gutes Bild. Selbst in den Kuppen sind die die Körner durch- 
setzenden Fasern gut erhalten. 


Areal 5. 
Dieses Areal ist gleich 4. 


Areal 6. 


Hier sind wieder größere Defekte sowohl in den Purkinjeschen Zellen als in 
den Körnern, besonders in letzteren, und zwar durch das ganze Gebiet. Es ist 
interessant, daß von allen bisher untersuchten Gebieten dieses Falles das Areal 6 
in bezug auf die Körner am stärksten geschädigt erscheint. Besser erhalten sind 
die Purkinjeschen Zellen. Doch zeigen auch sie nicht unbeträchtliche Ausfälle. 
Die schwere Degeneration derselben aber wird vermißt. Das Faserbild zeigt keins- 
falls die schwere Degeneration in den Körnern. Man sieht auch durch die Körner 
hindurch Fasern gegen die Purkinjesche Schichte zu ziehen. 


Areal 7. 


Die Pia ist mäßig verbreitert. Auch hier ist die Körnerschichte auffallend 
schwer gestört und nicht nur an den Kuppen, sondern auch in der Tiefe der 
Windungen. Zweikernige Purkinjesche Zellen. Auch hier sind die Fasern eigent- 
lich gut erhalten bis an die Kuppe der Windungen hinein. 


Nucleus dentatus. 


Schwere Verfettung der Ganglienzellen mit Körnerveränderung und Schwund, 
besonders der größeren Elemente. Daneben auch schwere Degeneration. Das 
Faserbild zeigt beträchtliche Aufhellungen des intra- und extraziliären Netzes. 


Fall 12. 
Areal 1. 


Die Pia ist stark verbreitert, ziemlich stark infiltriert. Die Molekularschichte 
etwas sklerotisch. Die Schichte der Purkinjeschen Zellen zeigt ziemlich starke 
Ausfülle sowohl in den Kuppen als auch in der Tiefe der Windungen. Doch sind 
die Veränderungen der Zellen keineswegs so schwer wie in den früheren Fällen. 
Es zeigen sich eher Sklerosen als schwere Degenerationen. Zweikernige Zellen. 
Die Körnerschichte ist zwar aufgehellt aber diffus, nicht so fleckweise wie früher. 
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Die Fasern zeigen, besonders gegen die Kuppe der Windungen hin, stärkere 
Lichtungen. Fehlen des Faserwerkes in der Körnerschichte und um die Purkin- 
jeschen Zellen. 


Areal ۰ 


Die Pia zeigt starke Verbreiterung und Zottenexkreszenzen. Riesige Blut- 
räume in der Pia. Zwischen den Läppchen die Pia zart aber infiltriert. Starker 
Schwund der Purkinjeschen Zellen. Kernwandhyperchromatose, schwere De- 
generation. Die Körner sind weniger geschädigt, die Fasern gelichtet. 


Areal 3. 


Die Pia zart, die Gefäßwand verdickt. Mächtige Erweiterung der Gefäße 
der Pia. Starker Schwund der Purkinjeschen Zellen, besonders an den Kuppen 
der Windungen. Hier auch die Körnerschichte mehr getroffen. Das Faserbild 
zeigt noch deutlicher als in den früheren Partien einen starken Schwund bis in die 
Tiefe des Marks hinein. 


Areal 4. 


Die Pia ist verhältnismäßig zart. Hier ist zum erstenmal, besonders wiederum 
an den Kuppen, der Ausfall der Körner fleckweise deutlich. Das Markbild ist besser 
als in den früheren Präparaten. Allerdings fehlen auch hier die feineren Fasern 
in der Körnerschichte und in der Purkinjeschen Schichte. 


Areal ۰ 


Die Pia ist hier zarter, infiltriert, mäßig dickwandig. Starke Ausfälle der 
Purkinjeschen Zellen, sowohl in den Kuppen als an den Seitenteilen der Windungen, 
weniger der Körner. Die Markstrahlen verhalten sich wie in den früheren Schnitten. 


Areal 6. 


Wiederum sind hier die Körner am meisten getroffen. Es zeigen sich ganze 
Reihen ungefärbter Partien in der Körnerschichte. Der Ausfall der Purkinjeschen 
Zellen ist hier vielleicht weniger groß, trifft aber auch alle Teile der Windungen, 
nicht nur die Kuppe. Die Fasern zeigen sich eigentlich in den Markstrahlen besser 
erhalten als wie z. B. im Areal 3. 


Areal 7. 


In bezug auf die Körner ungefähr gleich Areal 6. Die Purkinjeschen Zellen 
sind auch hier ziemlich defekt an den verschiedenen Teilen. Dagegen ist das Faser- 
werk hier auffallend gut erhalten. Man kann sogar in den Körnern trotz der Defekte 
ganz deutlich die Fasern bis an die Purkinjeschen Zellen ziehen sehen und dort 
Netze bilden. 


Nucleus dentatus. 


Ziemlich kernreich. Zahlreiche große Zellen mit Schwellungen, fast wie 
axonal degeneriert bis zum Schwund solcher Zellen. Auch schwere Degeneration 
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findet sich in diesen Zellen. Fasern, bis auf einzelne Lichtungen extraziliär, eigent- 
sich relativ gut erhalten. 


Fall 13. 
Areal 1. 


Die Pia ist fibrós verbreitert. An der Oberfläche müBiges Infiltrat. Zwischen 
den Windungen ist die Verbreiterung geringfügiger. Die GefüBwünde sehr dick. 
Die Molekularschichte zeigt wiederum kaum eine Veründerung. Die Purkinjeschen 
Zellen sind ziemlich defekt, aber an der Oberflüche und in.der Tiefe gleich. Kern- 
wandhyperchromatose, schwere Veränderungen. Die Körner sind ziemlich gleich- 
mäßig in allen Teilen geschädigt. Mitunter an der Seite der Windungen mehr wie 
an der Kuppe. Doch ist ihre Schädigung keine sehr tiefgreifende. Die Markfasern 
sind relativ gut erhalten. Allerdings fehlen die feineren Fasern um die Purkinjeschen 


Zellen und an den Kórnern. . A 


Areal 2. i 


Die Pia ist auffallend zart, die Körnerschichte jedoch sehr schwer geschädigt, 
und zwar in allen Teilen ziemlich gleichmäßig. An einzelnen Stellen scheint es 
allerdings, daß die Oberfläche mehr getroffen ist. Auch die Purkinjeschen Zellen 
haben sehr gelitten und es ist zu weitgehenden Ausfällen auch in der Tiefe ge- 
kommen. Auch hier sind die Fasern verhältnismäßig am besten erhalten. Freilich 
muß man gestehen, daß an den Kuppen der Windungen die feineren Fasern auf- . 
gehellt erscheinen. 


Areal 3. 


Hier ist die Pia wieder eher wie bei 1. Die GefaBe unendlich weit. Weiters ist 
die Schädigung der Körnerschichte an der Oberfläche entschieden stärker wie in 
der Tiefe. Die Purkinjeschen Zellen zeigen große Defekte. Manche Windungen 
lassen kaum einzelne Exemplare erkennen. Hier muß man aber gestehen, daß 
sowohl die Oberfläche als auch die Tiefe affiziert ist. In diesem Abschnitte sind 
auch die Gefäße schwerst getroffen. Die Aufhellungen beziehen sich nicht nur auf ` 
die Endgeflechte, sondern auch die Markstrahlen sind vollständig aufgehellt. 


Areal 4. 


Die Pia ist auffallend breit, fibrós. Die Körnerschichte ähnlich wie in 2, 
vielleicht eine Spur intensiver, mehr 3 sich annähernd. Das gleiche gilt für die 
Purkinjeschen Zellen. Die L. P. Schichte tritt hier besonders deutlich hervor. 
Die Fasern auch eher wie in 3 als 2 entsprechend verändert. 


Areal 5. 


Deutlich geringere Beteiligung. Die Körnerschichte ist hier stellenweise 
ganz normal. Die Pia ist zart. An einzelnen Stellen sieht man auch hier schwerste 
Defekte, schwerer noch wie in 3. Aber das gilt nur für einzelne Partien, wo die 
Körner sehr reduziert sind und es zu einer skleroseähnlichen Bildung im Kleinhirn 
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gekommen ist (Tafel XVII. Fig. 7). Die Purkinjeschen Zellen fehlen an dieser Stelle 
vollständig, ein oder das andere Exemplar ausgenommen, dagegen sind sie an 
anderen Stellen ziemlich reichlich vorhanden. Es handelt sich hier offenbar um 
einen sehr alten Prozeß. Die Markfasern zeigen große Aufhellungen und ähneln 
in dieser Beziehung mehr dem Falle 3. An jener Stelle, wo die Sklerose ist, sind 
groBe Defekte. 


Areal 6. 


Sehr schwere Ausfälle der Kórnerschichte. Die Purkinjeschen Zellen sind 
hier eher etwas besser erhalten, die Markfasern desgleichen. Es sind hier die tieferen 
Strahlen nahezu intakt. 


Areal ۰ 


Hier sind wiederum einige Stellen mit sehr weit vorgeschrittenen Körner- 
defekten. Daneben aber Stellen, wo die Körner wieder gut erhalten sind. Die 
Purkinjeschen Zellen sind besser erhalten, wenn auch Ausfälle unverkennbar sind. 
Das Faserbild ist hier wesentlich besser als in den früheren Partien. Man kann 
sogar die feinen Fasernetze um die Purkinjeschen Zellen wahrnehmen. 


Nucleus dentatus. 


Im Verhältnis zu derschweren Veränderung der Rinde ist der Nucleus dentatus 
. auffallend kernreich. Bei näherer Betrachtung aber sieht man, daß auch seine 
Zellen schwere Defekte aufweisen. Man sieht Bildung kleinster Vakuolen, schwere 
Veränderung, Schattenbildung und Schwund der Zellen nebeneinander. Auch 
Lipoidanreicherung ist charakteristisch. Also auch hier ein relativ schwerer Prozeß. 
Auffällig ist, daß selbst bei den schwerst veränderten Zellen eine Schwellung im 
Sinne der axonalen Degeneration mit Randstellung des Kerns zu sehen ist. Der 
ganze Dentatus scheint schmaler als gewöhnlich. Seine feinen Fasern sind wesent- 
lich aufgehellt. Die intra- und extraziliären Fasern aber sind ziemlich mächtig. 


Fall 14. 
Areal 1. 


Die Pia ist fibrés verbreitert mit wenig Infiltrat. Odem der Molekularschichte, 
die auch auf die Körnerschichte übergreift. Ziemlich starke Defekte der Zellen, 
deren Veränderung etwa der schweren Zellschädigung entspricht. Doch gibt es 
ziemlich reichlich relativ gut erhaltene Purkinjesche Zellen. Die Körnerschichte 
zeigt ziemlich große Ausfälle. Dort, wo das Ödem ist vielleicht etwas stärker als 
in der Tiefe, jedoch sind die Ausfälle auch in der Tiefe nicht unbeträchtlich. Die 
Markfasern sind hier in den Markstrahlen gut erhalten. Auch in der Schichte 
der Purkinjeschen Zellen sieht man Netzfasern erhalten. In den Körnern sind sie 
teilweise wegdifferenziert. Ein Unterschied zwischen superfiziellen und tiefen 
Partien ist kaum zu sehen. An einzelnen Stellen ist das Faserwerk besser, an 
anderen schlechter tingiert, ohne daß die Oberfläche gegenüber der Tiefe einen 
Unterschied aufweist. 
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Areal 2. 

Die Pia ist etwas zarter. Auch hier ist die Molekularschichte relativ gut er- 
halten. Das Ödem fehlt. Hier ist nur sehr interessant zu sehen, daß eine Kuppe 
einer Windung zur Hälfte affiziert, zur anderen Hälfte die Körner ziemlich dicht 
zeigt (Tafel XVII, Fig. 8. Man kann auch in der Tiefe der Windungen ähnliches 
sehen. Es ist ein partielles Ergriffensein, das in einer Windung selbst in der 
Kuppe Differenzen erkennen láBt. Das Faserbild ist hier fast noch besser wie in 1. 


Areal 3. 

Die Pia ist auffallend zart. An einzelnen Stellen ist kaum kenntlich, daß 
eine Veränderung in ihr ist. Und trotzdem sieht man auch hier schwere Störungen 
der Purkinjeschen Zellen mit Ausfall derselben und Affektion der Körnerschichte, 
wobei letztere jedoch keineswegs die Intensitäten vom Areal 1 und 2 erreicht. 
Im Gegensatz dazu sind die Fasern sehr schlecht gefärbt. Auch in den Markstrahlen 
lassen sich hier deutliche Aufhellungen erkennen. 


Areal 4. 


Pia wieder dick, mächtige Gefäße. Ödem der Molekularschichte. Die Körner- 
schichte ist viel weniger affiziert als in 1, 2 und 3, fast der Norm entsprechend. 
Auch das Mark zeigt ganz gute Tinktion. 


Areal ۰ 
Hier sind die Schädigungen wieder etwas weitgehender, besonders in der 
Körnerschichte. Aber immerhin nicht so weitgehend wie in 1 und 2. Bezüglich 
der Fasern gilt ähnliches wie in 4. 
Areal 6. 


Die Purkinjeschen Zellen sind etwas reichlicher aber etwas mehr geschädigt 
als in den letzbeschriebenen Abschnitten. Die Faserung ist relativ gut erhalten. 


Areal 7. 


Gleich Areal 6. Die Faserung ist vielleicht noch besser erhalten als in 6. 


Nucleus dentatus. 


Der Nucleus dentatus erscheint etwas schmäler als es der Norm entspricht. 
Der Zellreichtum ist eigentlich ein relativ guter. Starke Pigmentation der Zellen. 
Daneben stellenweise Quellungserscheinungen. In den Fasern zeigt sich nur eine 
ganz diffus merkbare leichte Aufhellung. 


Fall 15. 
Areal ۰ 
Die Pia ist schwartig verbreitert. Die Molekularschichte ist etwas schmäler 
und zeigt deutliche Gliaverdichtung. Die Pia zwischen den Windungen ist ziemlich 
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zart und zeigt keinerlei Infiltrat. An den Gefäßen im Gewebe keinerlei Störung, 
mit Ausnahme von Wandverdickung. Große Ausfälle der Purkinjeschen Zellen 
an allen Stellen. Quellung der Dendriten. Sonst aber zeigt sich an. den erhaltenen 
Zellen relativ wenig Pathologisches, vielleicht daß sie etwas dunkler und dichter 
erscheinen. Die Faserung ist auffallend gut gefärbt bis in die Flechtwerke um die 
Purkinjeschen Zellen. Besonders die Markstrahlen sind sehr gut gefärbt. An 
einzelnen Stellen zeigen sich allerdings Ausfälle der feineren Fasern. 


Areal 2. 


Pia ist auffallend zart. Hier sind wieder etwas größere Ausfälle in den Körner- 
schichten, und zwar ganz diffus, unabhängig von der Oberfläche und Tiefe. Mark- 
strahlen wie in 1. 

Areal 3. 


Pia wiederum sehr zart. Es ist nur auffällig, daß die ihr anliegenden Gefäße 
ungemein stark erweitert sind. Man sieht ferner auch hier wieder eine mehr diffuse 
Körnerschädigung, wobei allerdings die oberflächlichen Partien stärker getroffen 
sind als die tieferen. Die Fasern zeigen jedoch hier deutlich eine Aufhellung. Man 
sieht sowohl um die Purkinjeschen Zellen als auch in den Körnern kaum, welche 
von den feineren Fasern, nur einzelne gröbere sind erhalten. Auch die Markstrahlen 
sind abgeblaßt und man kann einige starke Fasern in ihnen besonders deutlich 
auftreten sehen. 

Areal 4. 


Die Pia ist wieder ziemlich stark verbreitert, stellenweise sogar etwas 
infiltriert aber nur oberflächlich. Die Schädigung der Purkinjeschen Zellen und 
Körner ist hier tiefergreifend als in 1 und 2. Dem entspricht auch die Faserung, 
die ebenfalls stellenweise wenigsten Lichtungen erkennen läßt, aber keinen dis- 
kontinuierlichen Zerfall. 


Areal 5. 


Die Pia ist abgerissen. Die Veränderungen der Körner sind wieder wesentlich 
geringer. Die Purkinjeschen Zellen wie früher. Das Mark jedoch zeigt Auf- 
hellungen. 

Areal 6. 


Hier ist die Schädigung der Körner eine ziemlich weitgehende. Auch der 
Ausfall der Purkinjeschen Zellen ist ein nicht unbeträchtlicher, wenn auch nicht 
so weitgehend wie die Schädigung der Körner. Dagegen ist das Mark ausgezeichnet 
erhalten. Trotz der Schädigung der Körner sieht man die dichten Fasernetze die 
Körnerschichte durchsetzen und um die Purkinjeschen Zellen sich anlegen. 


Areal 7. 
Ähnlich dem Areal 6, vielleicht daß die Körner noch etwas stärker getroffen 
sind. Auch hier ist wieder die Intaktheit der Fasern auffällig, die trotz der ge- 
schädigten Körner gut erhalten sind. 
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Nucleus dentatus. 


e Derselbe ist hier deutlich verschmächtigt. Stellenweise sehr zellarm. Auch 
hier. sieht man wieder Überpigmentation und Schwund der Zellen nach vorher- 
gegangener Schwellung. Das Faserbild des Dentatus zeigt ebenfalls deutliche 
Lichtungen, nämlich diffus. x 


Fall 16. 
Areal 1. 


Die Pia ist nur sehr wenig verbreitert, fast keine Infiltratzellen. Molekular- 
schichte frei. Die Schichte der Purkinjeschen Zellen zeigt Ausfülle. Sie sind an 
allen Stellen gleich. Die Zellveránderung ist die in den früheren Fällen bekannte. 
Quellung der Dendriten bei relativ geringer Quellung der Zellkórper. Die Tigroide 
sind wesentlich zarter, aber die Zellen erscheinen nicht sonderlich geschädigt. 
Dabei gibt es natürlich auch sehr schwer geschädigte ganz blasse Zellen. Am 
auffülligsten ist die Kórnerschichte. Sie zeigt an den oberflüchlichen Partien eigent- 
lich keine Stórung oder nur eine ganz unwesentliche. In den tieferen Partien da- 
gegen gibt es Stellen mit schwerem Üdem und starken Ausfällen. Es ist auffällig, 
daß gerade hier die tiefsten Windyngen am schwersten, die oberflächlichsten 
weniger getroffen sind, ein Gegensatz zu dem sonst meist konstatierten Ver- 
halten. Auffallend gut sind die Fasern erhalten, und zwar in allen Partien, auch in 
den tieferen, obwohl hier deutlich das feine Netz der Kórnerschichte gelitten ۰ 
In den oberflächlichen Partien ist es jedoch tadellos erhalten. 


Areal 2. 


Die Pia ist zart, nur stellenweise ein wenig verbreitert. Die Ausfälle der 
Purkinjeschen Zellen sind hier etwas deutlicher, am deutlichsten die der Körner, 
die wiederum eine diffuse Affektion zeigen. Hier tritt aber auch bereits das Mark- 
bild deutlicher geschädigt hervor als im Areal 1. Entsprechend der Schädigung 
der Körner, Verdünnung und Schwund der dünnen die Körner durchsetzenden 
Fasern. 

Areal 3. 


Die Pia wie in den früheren Abschnitten. Die Körnerschichte ist hier super- 
fiziell mehr geschädigt als in der Tiefe. Der Schwund der Purkinjeschen Zellen 
erreicht hier das Maximum. Markfaserprüparat fehlt. 


Areal 4. 
Areal 4 nähert sich wieder mehr dem Areal 1 und 2. In bezug auf die Fasern 
eher 1, indem sie auch hier besser erhalten sind wie die in 2. 


Areal ۰ 


Dieses Areal zeigt sich von den bisher untersuchten als am wenigsten ge- 
schädigt, trotzdem auch hier zahlreiche Purkinjesche Zellen fehlen. Die Körner 
aber sind besser erhalten. 
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Areal 6. 


Dort, wo die Körner dem Plexus anliegen, zeigt sich derselbe ziemlich defekt 
im Gegensatz zu den Purkinjeschen Zellen, die relativ gut erhalten sind. Besonders 
gut ist das Markfaserbild. Doch zeigen sich ganz deutlich im Gebiete der defekten 
Körner Ausfälle auch der Fasern in den Körnern. 


Areal ۰ 


Dieses Areal entspricht ungefähr dem Areal 6. Auch hier ist das Faserbild 
merkwürdig gut erhalten, die Körner am schwersten von den Elementen geschädigt. 


Nucleus dentatus. 


Die Zellen zeigen hier eher das Bild der sklerosierenden Veränderung. 
Schwellung und Überpigmentation sind vermißt. Das Faserbidl entspricht nicht 
ganz der Norm, indem diffuse Aufhellungen aber nicht Schwund der Fasern vor- 
handen ist. Die Aufhellungen sind eher durch Verdünnung der Fasern herbei- 
geführt. 


Fall 17. 
Areal 1. 


Die Pia ist hier ein wenig stärker verbreitert, aber nur an der Oberfläche. 
Zwischen den Läppchen ist sie zart, hier aber etwas infiltriert. Die Molekular- 
schichte ist frei. Die Purkinjeschen Zellen wie früher defekt, doch tritt hier die 
Oberfläche stärker als die Tiefe in Erscheinung. Veränderungen der Purkinjeschen 
Zellen analog dem vorigen Fall. Auffallende Defekte der Körnerschichte in den 
oberflächlichen Windungen. Hier zeigt sich nun, daß entsprechend den geschädigten 
Windungen die Markstrahlen ebenfalls atrophisch und aufgehellt sind. Das gilt 
nicht nur für die superfiziellen, sondern auch für die tiefen Windungen, indem auch 
die durch die Körnerschichte ziehenden Fasern fehlen. 


Areal 2. 


Pia zart, die Molekularschichte etwas ödematös und sklerotisch. Die 
Purkinjeschen Zellen zeigen starke Defekte in allen Partien. Am meisten geschädigt 
sind die Körner. Hier tritt das Diffuse des Prozesses ganz deutlich hervor. Das 
Faserbild erinnert an 1. 


Areal 3. 


Die Pia stellenweise eine Spur verdickt, sonst fast normal. Nur die Gefäße 
sind überaus breit. Der Schwund der Purkinjeschen Zellen ist hier vielleicht noch 
deutlicher als in den früheren Partien, ebenso die Destruktion der Körnerschichte. 
Sicher ist aber, daß hier das Faserbild am schwersten geschädigt und auch der 
Markstrahl auffallend blaß erscheint. 
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Areal 4. 


Hier ist die Pia stellenweise verbreitert. Man sieht auch ein Infiltrat, das 
zwischen die Läppchen sich einsenkt. Schwund der Purkinjeschen Zellen be- 
trächtlich. Körner diffus affiziert. Das Markbild zeigt sich etwas besser als in 3, 
aber noch immer ziemlich schwer affiziert, schwerer als in 2. 


Areal 5. 


Auch Areal 5 zeigt in allen Elementen trotz intakter Pia deutliche Ver- 
änderungen, die auch in den Fasern deutlich ausgeprägt sind. 


Areal 6. 


Hier ist der Körnerschwund am stärksten ausgeprägt. Auch hier ist die Pia 
zart. Was sonst nicht der Fall ist, ist hier deutlich, nämlich die Markfasern sind 
auch in den Markstrahlen schwer geschädigt. Die Affektion der Körner ist im 
Areal 6 stärker als in allen vorangegangenen Arealen. 


Areal 7. 


Dieses Areal ist vielleicht noch stärker affiziert als das vorige. Auch hier 
ist die Pia verhältnismäßig zart. Das Markbild ist eine Spur besser als im Areal 6. 
besonders sind es die die Körner durchsetzenden Fasern, welche sich hier teilweise 
intakt erweisen. 
Nucleus dentatus. 


Auffallende Überpigmentation besonders der größeren Zellen. Deutliche 
Homogenisation und Sklerose der Zellen, besonders der größeren. Das Faserbild 
ist nicht schlecht erhalten, wenn auch Aufhellungen unverkennbar sind. 


Fall 18. 
Areal 1. 


Die Pia ist hier wieder etwas mehr verbreitert und an der Innenseite infiltriert. 
Die Molekularschichte der Oberfläche etwas ödematös aber nicht geschrumpft. 
Die Purkinjeschen Zellen sind hier relativ zahlreich, sie sind jedoch stellenweise 
schwerst verändert mit Quellung des Fortsatzes und Auflösung der Tigroide im 
Innern. Einzelne sind auch sklerotisch. Interessant ist das Verhalten der Körner- 
schichte, indem hier der Prozeß in der Oberfläche und in der Tiefe gleichmäßig 
ist und einen nicht unbeträchtlichen Schwund der Körner zeigt. Auch das Faser- 
bild läßt hier viel zu wünschen übrig. Einzelne Windungen zeigen sehr deutlich 
markhaltige Fasern in allen Schichten, andere wieder zeigen in den Markstrahlen 
selbst deutliche Aufhellungen. 

Areal 2. 


Pia wesentlich zarter. Sonst ist der Prozeß ähnlich wie in 1 mit der Ausnahme 
vielleicht, daß die Purkinjeschen Zellen hier noch reichlicher vorhanden sind als 
vorher. 


Arbeiten aus dem Wr. neurol. Inst. XXVI. Bd. 2. Heft. 92 
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Areal 3. 


Die Pia ist zart. Auch hier zeigt sich die Körnerschichte in allen Ebenen 
affiziert. Auch die Markstrahlen lassen eine deutliche Aufhellung auch im tiefen 
Mark erkennen. 


Areal 4. 


Die Pia ist mäßig verbreitert. Die Purkinjeschen Zellen auffallend reichlich, 
vielleicht an der Oberfläche eher etwas weniger zahlreich als in der Tiefe. 


Areal 5. 


Die Körnerschichte ist hier besser erhalten als in den vorigen Abschnitten. 
Die Fasern desgleichen. 


Areal 6. 


Die Pia ist zart. Die Körnerschichte ist hier am stärksten affiziert. Es ist 
interessant, daß auch die Purkinjeschen Zellen hier mehr gelitten haben als in den 
anderen Ebenen. Das Faserbild dagegen ist hier vielleicht besser als früher. 


Areal 7. 


Dieses Areal ähnelt dem vorigen. 


Nucleus dentatus. 


Es ist interessant, daB hier das erstemal in der Tiefe perivaskuläre Infiltrate 
zu sehen sind, die bis in das Innere des Kerns sich fortsetzen. Die Zellen sind 
deutlich geschädigt. Es ist hier wieder mehr die akute Veränderung mit Schwellung 
und Überpigmentation. Das Faserbild zeigt deutlich Aufhellungen der feineren 
Fasernetze. 


Fall 19. 
Areal l. 


Die Pia ist hier mäßig verbreitert, ohne Infiltrat. Die Purkinjeschen Zellen 
sind hier wieder ziemlich defekt. Die Veränderung ist die gewohnte der Quellung 
der Dendriten und der Auflösung der Granula in feinste Körnchen mit Kernwand- 
hyperchromatose. Die Körner sind an allen Stellen gleichmäßig defekt. Das 
Faserbild zeigt die feinen Fasern in der Körnerschichte und den Purkinjeschen 
Zellen defekt. Auch die Markstrahlen sind blasser als es der Norm entspricht. 


Areal ۰ 


Hier sind die Purkinjeschen Zellen weniger defekt. Auch die Körner sind 
etwas besser erhalten. Dem entspricht auch eine blässere Färbung der feineren 
in den Körnern befindlichen Fasern. Auch hier ist wichtig hervorzuheben, daB 
der Prozeß ziemlich diffus, gleichmäßig die Rinde betrifft. 
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Areal 3. 


Auch hier ist die Pia zart. Die Purkinjeschen Zellen sind hier wieder besser 
erhalten. Auch die Körnerschichte ist besser, vielleicht mit Ausnahme der ober- 
flächlichsten Windungen. Die Fasern sind im allgemeinen verdünnt und aufgehellt. 


Areal 4. 


Die Pia ist zart. Die Purkinjeschen Zellen sind hier ziemlich zahlreich. Auch 
die Körner sind nicht sehr wesentlich getroffen. Es kommt dies auch im Faserbilde 
zum Ausdruck, indem selbst die Netze um die Purkinjeschen Zellen ganz gut ge- 
färbt sind. 


Areal 5. 
Gleich Areal 4. 


Areal 6. 


Dort, wo die Windungen dem Plexus chorioideus anliegen, sind sie stärker 
getroffen als in den abgelegenen Partien. Das gilt sowohl für die Purkinjeschen 
Zellen, obwohl gerade diese weniger gelitten haben, als vielmehr für die Körner. 
Im Gegensatz dazu ist das Faserbild merkwürdig gut. 


Areal 7. 


Dieses Areal verhält sich ähnlich wie Areal 6. Auch hier ist das Faserbild 
besser als in den früheren Partien. 


Nucleus dentatus. 


Er ist ziemlich zellreich, doch sieht man auch hier Hyperpigmentation, 
besonders aber Quellungen wie bei axonaler Degeneration. Sie sind nicht so weit- 
gehend, mit Kernverlagerung verknüpft, wobei auch die Kerne bereits Ver- 
änderungen degenerativer Art aufweisen. Das Faserbild zeigt deutliche Auf- 
hellungen der feineren Fasern. 
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Tafelerklärung. 
Tafel XV. 


Fig. 1. Fall 1, Areal 6. Man sieht die schweren Ausfälle in der Körner- 
schicht einzelner Windungen neben einer wohlerhaltenen solchen. 

Fig. 2. Fall 2, Areal 3. Meningitis fibrosa mit Zottenbildung aber ohne 
Verwachsung. 


Fig. 3. Fall 3, Areal 3. Fokale Zellausfälle in der Tiefe der Windungen. 


u. 
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Tafel XVI. 
Fig. 4. Fall 4, Areal 7. Purkinjesche Zellen im Nisslbild den starken 
Ausfall erkennen lassend. 
Fig. 5. Fall 5, Areal 2. Fleckiger Ausfall der Körnerschicht. 
Fig. 6. Fall 10, Areal 6. Diskontinuierlicher Markzerfall. 


Tafel XVII. | 
Fig. 7. Fall 13, Areal 5. Ausbreitung der Körnerverarmung, die fast so 
: weit gediehen ist wie bei Kleinhirnsklerose. 
Fig. 8. Fall 14, Areal 2. Nisslbild. Ausfall von Purkinjezellen und 
Kórnern. 


Über die Veränderungen des Striatum 
im normalen Senium. 
Von 
Professor Dr. Mitsuhisa Oseki 
(Osaka, Japan). 
Mit 2 Tafeln. 


Je mehr Beobachtungen über die Erkrankungen der 
Stammganglien bekannt werden, desto mehr entstehen Wider- 
sprüche der einzelnen Autoren und desto schwieriger wird es, 
zu einer absolut unwidersprechbaren Auffassung über die 
physiologische Rolle des Striatum zu gelangen. Trotz der 
umfassenden Arbeiten C. und O. Vogts, Wilsons, Lewys 
und Jakobs will es mir doch scheinen, daB weder patho- 
logisch-anatomisch noch klinisch diese Frage als erledigt an- 
zusehen ist. Im Gegenteil, wie erwähnt, mehren sich die 
Widersprüche mit jeder neuen Beobachtung. Ein Teil der 
Schuld liegt darin, daß unsere Kenntnis des normalen Organs 
eine mangelhafte ist, besonders des Organs, wie wir es in den 
verschiedensten Lebensphasen antreffen. Daß dabei das Senium 
die Hauptrolle spielt, ist einleuchtend. 

Es erschien mir deshalb angezeigt, zunächst eine Reihe 
von Fällen, die aus irgend einem Grunde im Krankenhause 
Aufnahme fanden und rasch zugrunde gingen, zu untersuchen, 
um festzustellen, welche Veränderungen dem normalen Senium 
eigen sind, ohne daß irgend eine sichere nervöse Erscheinung 
vorhanden gewesen wäre. Wenn auch nicht für alle Kranken, 
so konnte doch für einzelne mit einer ziemlichen Gewißheit 
festgestellt werden, daß dieselben keinerlei Störungen ihrer 
Motilität aufgewiesen haben, und bis zum letzten Momente 
ihre Arbeiten versahen, resp. normale Bewegungen boten. Wie 
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erwähnt, ist ein Teil derselben ohne lange vorhergehende 
Krankheit gestorben. 


Es wird sich empfehlen, meinen eigenen Befunden zu- 
nächst die Befunde der Literatur voranzuschicken. 


Die älteren Arbeiten will ich übergehen und nur jene 
hervorheben, die für die Frage besonders in Betracht zu 
ziehen sind. 


Alfred B. Campbell (The morbid changes in the cerebro- 
spinal nervous system of the aged insane. The journal of 
mental science. 1894, XL., S. 638) hebt hervor, daß die peri- 
vaskulären Räume der lenticulo-striáren und der lenticulo- 
optischen Arterien und ihrer Áste, sowie der Arterien des Nucl. 
dentatus cerebelli stellenweise erweitert sind und häufig 
Blutungen in diesen Räumen stattfinden. Er hebt weiters 
hervor, dab das äußere Segment des Lentikularkerns oft kleine 
Zystchen, die unregelmäßig begrenzt sind, mit bräunlich- 
wässerigem Inhalt aufweist. Auch die zwei inneren Segmente 
des genannten Kerns zeigen derartiges. Dann erst kommt der 
Nuel. caudatus und schließlich der Thalamus opticus. 


In einem seiner Fälle findet er eine vollständige Erweichung. 
so daß er auf einen Funktionsverlust schließt. Er findet diese 
Veränderungen häufiger bei Männern als bei Frauen und meint, 
daß es sich um eine besondere senile Veränderung handle. 


Von wesentlicher Bedeutung wurden die Forschungen Pierre 
Maries und seiner Schule für die Frage der senilen Verände- 
rungen des Gehirns. Pierre Marie hat verschiedene Arten von 
etat lacunaire des Gehirns beschrieben, von denen eine — 
die Foyers lacunaires de désintégrations — eine ziemlich häufige 
Veränderung darstellen und eventuell klinisch Folgeerscheinun- 
gen zeitigen können. Er faßt sie als kleinste, miliare Er- 
weichungen auf. Auch isolierte perivaskuläre Erweichungen in 
den unteren Partien des Linsenkerns hebt er besonders hervor, 
daneben den état criblé und den état fromage de Gruyere, 
welch letzteren er als Artefakt auffaBt. Seine Schule hat dann 
des weiteren zu dieser Frage Stellung genommen, ohne über 
ihn wesentlich hinauszukommen (Des différents états lacu- 
naires du cerveau. Section de Neurologie du XIII* Congrès 


Uber die Veränderungen des Striatum im normalen Senium. 341 


international de Médecine, 1900) (Ref. Revue Neurologique, 
Bd. VIII, 1900). 

Léri (Les cerveaux séniles. 1906, Lille, Bigot fréres) 
findet die Stammganglien in den Fallen von normalem Senium 
erkrankt, aber keinesfalls in gleicher Weise wie die Hirnrinde. 
Intakte Zellen findet er kaum. Fast alle sind entweder einfach 
atrophisch oder lipodystrophisch. Makroskopisch erscheinen 
allerdings die Kerne weniger affiziert als die Rinde des Stirn- 
hirns. Er widerspricht einer Anschauung von Demange, daß 
sich die Atrophie hauptsächlich auf das Corp. striatum be- 
schrankt und meint, daB der Thalamus opticus zumindest so 
stark getroffen sei. Die Verminderung der Fasern sei pro- 
portional der Gesamtverminderung. Die Gliakerne sind normaler- 
weise schon zahlreicher als in der Rinde und ihr Verhältnis 
sei beim Senilen gleich, d.h. es findet sich eine der Rinde 
proportionale Vermehrung der Gliakerne. Die subependymale 
Glia ist fibrös vermehrt. Die Gefäßveränderungen entsprechen 
den senilen. . 

v. Malaisé hat in seinen Studien tiber Wesen und Grund- 
lagen seniler Gehstörungen (Arch, f. Psychiatrie, 1910, XLVI., 
402) die Anschauungen der Schule Maries vertreten. Das 
Wesentlichste ist, daß er in dem von Marie und seinen 
Schiilern im Striatum und Thalamus beschriebenen und dort 
hauptsächlichst hervortretenden état lacunaire eine der Ur- 
sachen der senilen Gangart sieht. Auch für die Petrénsche 
Form der Brachybasie mit Akinese nimmt er im Wesentlichen 
die Unterbrechung eines regulierenden Systems an, das auch 
zum Striatum Beziehungen hat. 

Im Gegensatz zu den Feststellungen der französischen 
Autoren finden wir in der umfassenden Arbeit von Sımcho- 
wicz (Histologische Studien über die senile Demenz aus Nissl- 
Alzheimers Arbeiten, 1911, IV., 267) keinerlei wie immer 
geartete Andeutungen über eine besondere Veränderung der 
Stammganglien bei der senilen Demenz, was besonders deshalb 
überraschend ist, weil die Veränderungen der tieferen Teile 
voll und ganz berücksichtigt werden. Nur bezüglich der senilen 
Plaques findet man die Bemerkung, daß er solche auch in 
den Stammganglien gefunden hat. 
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Von großer Wichtigkeit sind die Untersuchungen Biel- 
schowskys (Einige Bemerkungen zur normalen und patho- 
logischen Histologie des Schweif- und Linsenkerns. Journal 
für Psychiatrie und Neurologie, 1920, XXV., 1). Zunächst 
stellt.er nochmals fest, daß im Nucl. caudatus und Putamen 
zwei Haupttypen von Ganglienzellen sich finden. Kleine viel- 
gestaltige Zellen und große multipolare. Letztere sind seltener. 
Die kleinen Zellen gehören dem zweiten Typus Golgis an. 
Sie haben im Nisslbilde kaum Tigroide. Dendriten sieht man 
so gut wie gar nicht. Der Kern ist eigentlich das Hervor- 
stechendste an der Zelle. Sie sind im Nucl. caudatus etwas 
größer als im Putamen. Die großen Zellen stellen zwei Typen 
dar. Die einen mit langen Fortsätzen, die sich außerhalb des 
Kerns erst auflösen, die anderen mit kürzeren Axonen, die 
bereits im Kern selbst ihr Ende finden. Die Unregelmäßigkeit 
der Anordnung der Nisslkörperchen sei besonders betont. Sehr 
wichtig ist die Konstatierung, daB diese großen Zellen schon 
in früher Jugend Fett enthalten, u. zw. größere, Mengen, im 
Gegensatz zu den nahezu lipophoben kleinen Zellen. Auch 
die Satellitenverhältnisse sind sehr wichtig. Sehr häufig sind 
die großen Zellen schon normalerweise von reichlichen Begleit- 
zellen dicht umrahmt. Auch Neuronophagie zeigt sich in solch 
anscheinend normalen Gebilden. B. meint, daß offenbar schon 
die Agone oder eine länger dauernde Allgemeinerkrankung 
genügt, um eine solche Reaktion der Begleitzellen hervor- 
zubringen, da die Ganglienzellen äußerst labile Gebilde zu sein 
scheinen. Die großen Zellen zeigen fascikulär angeordnete 
Fibrillen, die kleinen Zellen lassen keine erkennen. Auch was 
er über den Markgehalt der Ganglien sagt, ist wichtig. Es 
zeigt sich, daß im eigentlichen Grau die Markfasern relativ 
geringfügig sind. Die Grundsubstanz — auch das muß betont 
werden — ist normalerweise ganz homogen, zeigt aber bei der 
geringsten Schwellung bereits ein retikuliertes Gepräge. Sehr 
wichtig ist, daß sich schon normalerweise im Streifenhügel 
des Erwachsenen Kalkkonkremente in mannigfaltigster Form 
finden. Meist liegen sie an den Gefäßen, mitunter aber auch 
frei im Gewebe. Im Globus pallidus ist nur eine Zellart vor- 
handen. Die Dendriten dieser Zellen sind abnorm lang, so daß 
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der kerntragende Teil im Verhältnis zu den Dendriten relativ 
geringfügig ist. Sie zeigen zahlreiche Tigroide, die ziemlich 
gleichmäßig groß und reihenförmig angeordnet sınd. Die Den- 
driten sind lang und auf einem Schnitt nicht zu verfolgen. 
Sie sind an der Oberfläche von Endkörperchen besetzt. Die 
Glia, deren Plasma besonders differenziert ist, umgibt zum Teil 
das Parenchym mit einem eigentümlichen Mantel. Die Den- 
driten vereinigen sich manchmal zu größeren Komplexen, die 
senkrecht auf den sehr reichlichen, transversal orientierten Mark- 
fasern stehen und dadurch den Eindruck dicker Markfasern 
hervorrufen. 

Ähnlich wie bei Siemchowicz finden wir bei Altmann 
(Über die umschriebene Gehirnatrophie des späteren Alters, 
Zeitschr. für die ges. Neurol. und Psych., 1923, LXXXIII., 610) 
auffälligerweise eine völlige Intaktheit ۰ 
Allerdings ist nicht angegeben, ob die Untersuchung sich auf 
die feineren Strukturverhältnisse bezieht. 

In den grundlegenden Arbeiten von Cecil und Oscar 
Vogt über die Erkrankungen des striären Systems (Journal 
für Psychologie und Neurologie, Bd. 25’ Erg.-Heft 1920) finden 
sich selbstverständlich auch Bemerkungen über die Verände- 
rungen des Striatums bei senilen Erkrankungen. Ja es wird 
sogar eine dieser Veränderungen, der Status desintegrationis, 
direkt als präsenile Veränderung angesprochen. Die genannten 
Autoren verstehen unter diesem Status einen zu einer Volums- 
verminderung führenden Untergang von Ganglienzellen und 
Markfasern, 2. kleine, durch nekrobiotische Erweichung oder 
Hämorrhagie entstandene Lakunen (etat lacunaire) und 3. eine 
Rarefizierung und daran sich eventuell anschließende mehr 
oder weniger vollständige Resorption des Gewebes um die 
Blutgefäße herum. Es scheint mir, als ob die beiden letzt- 
genannten Zustände, wie ja wohl auch der ersterwähnte, eine 
gleiche Genese haben. Das ist die Störung der vasculären 
Trophik. Hier handelt es sich nur um Quantitätsunterschiede, 
nicht um solche der Qualität. Auch das zeitliche Moment, die 
Akuität und Chronizität spielen eine Rolle. Aber sie stellen 
sich wesensgleich dar als Störungen der vasculären Trophik, 
die nur infolge der eben erwähnten Momente in ihrer Wirkung 
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etwas differieren. Es ist ganz richtig, was C. und O. Vogt be- 
merken, daß, seit Marie die Aufmerksamkeit auf diese Zustände 
gelenkt hat, das Gleiche von verschiedenen Autoren immer 
wieder beschrieben wurde, wobei die Abhandlungen nur die 
Art der erkrankten Gefäße (Arterien und Venen) und die Inten- 
sıtät des Prozesses (Lakunen oder areolierte Herde um die 
Gefäße} betreffen. 

Eine andere Frage aber ist, ob dieser Status desintegra- 
tionis tatsächlich immer einhergehen muß mit dem klinischen 
Bilde einer Paralysis agitans sine agitatione, wie die genannten 
Autoren feststellen wollen. Wir finden schon bei Jakob eine 
davon abweichende Auffassung. 

Diesem zusammenfassenden Werk von A. Jakob (Die 
extrapyramidalen Erkrankungen. Berlin, Springer, 1923) läßt 
sich bezüglich der normalen Anatomie nichts entnehmen, was 
über die Untersuchungen von Cajal, Vogt, Bielschowsky 
hinausginge. Dagegen muß ich mich mit einer Reihe von senilen 
Fällen beschäftigen, die wohl als pathologisch aufgefaßt werden, 
um festzustellen, ob die von Jakob gefundenen Veränderungen 
nicht bis zu einem gewissen Grade auch dem normalen Senium 
eigen sind. In einem Falle von seniler Chorea (80 Jahre alt) 
fand sich eine Parenchymschädigung im Striatum etwa derart, 
daß ganze Zellinseln ausgefallen waren und andere Zellen in 
chronischer Sklerose und fettiger Degeneration sich fanden. 
Die Glia war protoplasmatisch gewuchert, die Fibrillen körnig 
zerfallen. Die Veränderungen betrafen das Striatum ziemlich 
gleichmäßig und auch das Pallidum. Letzteres weniger. 

In einem Falle von arteriosklerotischer Muskelstarre beı 
einem 72 jährigen Kranken zeigte die Rinde wie im ersten Falle 
schwere Veränderungen mit Drusen. J. spricht davon, daß die 
Veränderungen genau die gleichen sind, wie bei der Paralysis 
agitans und findet bei dieser regelmäßig die Parenchymver- 
fettung im Vordergrund, die am meisten an den senilen Ent- 
artungsvorgang im Zentralnervensystem erinnert. Die Striatum- 
degeneration herrscht vor, u. zw. die diffuse. Die größeren 
Zellelemente sind mehr getroffen wie die kleineren. Im Pallidum 
ist ein ähnliches, doch treten die Erscheinungen etwas zurück. 
Auch Faserausfall ist wichtig. Allerdings kann Jakob in dem 
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Falle der arteriosklerotischen Muskelstarre nicht entscheiden, 
ob die großen oder die kleineren Zellen mehr getroffen sind. 
Auch die kleinen Kapillaren sind durch arteriosklerotische 
und fibröse Wandveränderungen ausgezeichnet. Nur sind die 
Veränderungen im Pallidum gegenüber der Paralysis agitans 
stärker. Es wird auch der Status cribrosus, der sich auf arterio- 
sklerotischer Basis entwickelt, betont, welcher sich vorwiegend 
auf das Striatum und Pallidum beschränkt. Auch bei der senilen 
Muskelstarre sind die großen Striatumzellen am schwersten 
getroffen. Hier finden sich auch Drusen im Striatum. 

F. H. Lewy (Die Lehre vom Tonus und der Bewegung. 
Berlin, Springer, 1923) macht darauf aufmerksam, daß im 
Globus pallidus auf einem Frontalschnitt bald reichlich, bald 
spärlich Zellen zu finden sind. Er hebt hervor, daß auch im 
Globus pallidus, wenn auch kaum kenntlich, kleine Zellen sich 
finden. Er nimmt an, daß der Markfaserreichtum Schuld ist an 
dem großen Gehalt kleiner Gliakerne. Er führt eine Beobachtung 
von Wohlwill an, daß auch außerhalb zellulärer Elemente 
hpoide Strukturen vorhanden sind. Aber auch auf die Eigen- 
tümlichkeit der Gefäße im Pallidum macht er aufmerksam. 
Die Gefäße erscheinen fast nicht in den gefärbten Präparaten 
und doch besteht ein wunderknäuelartig verzweigtes Kapillar- 
system. Ferner ist das Auftreten der siderophilen, früher als 
Kalkkonkremente aufgefaßten Gebilde wichtig. Das Wichtigste 
jedoch ist seine Bemerkung, daß alle diese Dinge, auch die 
Gefäßveränderungen, normalerweise vorkommen können. Im 
Striatum nimmt er vier verschiedene Zellformen an. L. hat 
vergleichsweise neben Fällen, von Paralysis agitans auch Fälle 
von seniler Demenz ohne Bewegungsstörungen untersucht und 
konnte finden, daß beim einfach Senilen ein Schwund des 
Grundgewebes im Putamen stattgefunden hat, während die 
Ganglienzellen verhältnismäßig gut erhalten und nur näher 
aneinandergerückt sind. Bei den Paralysis agitans-Kranken ist 
eine Zellverarmung der großen Ganglienzellen auf 1/, bis 1/, 
eingetreten. Er findet bei der Paralysis agitans Zellen mit 
vergrößertem Kern, verklumptem Plasma, im Sinne chronischer 
Veränderung, aber auch einfache Atrophie. Es gibt auch Zellen, 
die vom Rande her sich einfach auflösen, nachdem kurz vorher 
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ein Wabenwerk die Zelle erfüllt. Die kleinen Zellen findet er 
bei der Paralysis agitans viel widerstandsfähiger. Sieschwinden, 
wenn auch selten, in der Form des Plasmaschwundes, wobei 
die Kerne relativ lang erhalten bleiben. Dann gibt es aber auch 
einen Zellschwund, wobei der Kern ebenfalls zugrunde geht. 
Die radiäre Faserung des Putamen erweist sich oft schlecht 
gefärbt. Die Markscheiden bilden ein Netzwerk (etat fibreux 
von Vogt). Ganglienzellen und Gliazellen sind reichlich mit 
Fett beladen. Die Grundsubstanz ist reticulär aufgelockert. 
Im Globus pallidus degenerieren die Ganglienzellen häufig mit 
hydropischem Schwund und Sprengung des Zellkörpers. Sie 
sind dabei mit fuchsinophilen Granulis bedeckt, die auf den 
Zellfortsätzen sich zu Klumpen zusammenballen. Die Fort- 
sätze sind gequollen. Besonders tritt die schwammige Plasma- 
hülle hervor. Auch andere Degenerationen der Ganglienzellen 
kommen vor. Ferner besteht ein Markschwund, Gliawucherung, 
Ablagerung siderophiler Produkte an den Gefäßen. Während 
also Vogt, Jakob, Lewy die gefundenen Veränderungen stets 
auf begleitende schwere nervöse Erkrankungen beziehen und sich 
schon bei dieser aphoristischen Wiedergabe die tiefgehenden 
Differenzen in der Auffassung zeigen, ist nicht zu leugnen, 
daß sie auch im normalen Senium das Striatum wesentlich ver- 
ändert. 

Ein Beweis hiefür sind die Angaben von Bouman und Bok 
(Senile Plaques im Corpus striatum. Zeitschr. für die ges. 
Neurol. u. Psych., 1923, LXXXV., 169). Sie haben ältere Be- 
funde von Bielschowsky, Siemchowicz, Alzheimer be 
stätigt und zeigen können, daß in 9 von 10 Fällen sich im 
Putamen des Linsenkerns Plaques fanden. Im Globus pallidus 
finden sie sich nicht in einem einzigen Falle, während der Nucl. 
caudatus sich wie das Putamen verhält. 

Aus den Angaben der genannten Autoren geht ی‎ 
hervor, daß die Plaques wesentlich jünger sind als in der 
Hirnrinde. Es ist interessant, daß das Neostriatum im Sinne 
von Kappers sich analog verhält wie die Hirnrinde, im Gegen- 
satz zum Palaeostriatum, das keine derartigen Veränderungen 
aufweist. 

Überblickt man die Befunde der Literatur, so sieht man 
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hier schon eine ganze Reihe von Divergenzen. Vor allem zeigt 
sich, daß die normalen Stammganglien schwere Lipodystro- 
phien aufweisen können, ohne wesentliche klinische Symptome. 
Es zeigt sich ferner, daß auch die Gefäße schwerste Verände- 
rungen zeigen, ohne daß damit eine klinische Veränderung in 
die Augen fallen müßte. Etwas weniger sicher ist letzteres für 
die Bildung der Lacunen, die seit Marie Gegenstand besonderer 
Beachtung geworden sind. Man findet sie wohl in allen patho- 
logischen Fällen mit mehr oder minder stärkerer Intensität 
ausgeprägt. Es geht jedoch aus den verschiedenen Beobach- 
tungen hervor, daß bis zu einem gewissen Grade auch die 
Lacunen ohne wesentliche klinische Erscheinungen vorkommen 
können. 

Alle diese Dinge für das Normale sicherzustellen, ist 
Zweck der folgenden Untersuchungen. Hier, wie überall, sind 
offenbar die Grenzen vom normalen zum pathologischen Senium 
fließend und es soll an der Hand einer Reihe von Fällen fest- 
gestellt werden, wieweit die Veränderungen an den Stamın- 
ganglien gehen können, ohne von klinischen Ausfallserschei- 
nungen begleitet zu sein. 


Fall 1. 


82jährige Frau, die nur wegen Atembeschwerden und Druck auf der Brust 
das Krankenhaus aufsuchte. Sie hat entrundete, fast kaum reagierende Pupillen. 
Auch sind die Patellarreflexe nicht auslösbar. Gleich nach ihrer Aufnahme kollabiert 
sie plötzlich und stirbt. 

Der Obduktionsbefund ergibt ein exulzerierendes Magenkarzinom, eine 
schwere Endarteriitis, Herzhypertrophie, Hydrothorax, Emphysema pulmonum, 
arteriosklerotische Nephropathie, chronischer Milztumor, Marasmus. 

Nisslfürbung: Bei schwacher Vergrößerung erscheint der Querschnitt 
übersät von Zellkernen, bei stärkerer Vergrößerung erkennt man sofort, daß ein 
Großteil der Kerne der Glia angehört und nur sehr wenige Ganglienzellkerne dar- 
stellen. Die spärlichen großen Zellen des Putamen zeigen schwerste degenerative 
Veränderungen, die aber keineswegs eindeutig sind. Meist ist der Kern dunkler 
als es der Norm entspricht. Die Wand zeigt Hyperchromatose, das Gerüst ist ver- 
schwunden. Manche Kerne sind hell und etwas geschrumpft. Die Ganglienzellen 
selbst zeigen zunächst ein sehr reichliches Pigment. Die Tigroide sind entweder 
um den Kern geballt oder sitzen an einer der Wände der Zellen. In anderen Zellen 
sieht man nur mehr einen feinen Staub oder Stippchen an der Basis der Zelle, 
während an der Spitze ein Wabenwerk deutlich ist. Man sieht auch deutlich 
Vakuolen in einzelnen Zellen, u. zw. liegen diese am Kern, während das Pigment 
nach außen davon gelegen ist und die Ränder der Zelle wie angefressen aussehen. 
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Andere Zellen wieder sind vollständig blaB, wie knapp vor dem Schwund. Im 
großen und ganzen erscheinen die Zellen größer als es der Norm entspricht. Die 
kleinen Zellen zeigen ebenfalls Pigment, aber hier findet man doch Formen, die 
sich bis zu einem gewissen Grade mit den sonst beim Senium bekannten Zellver- 
änderungen vergleichen lassen: Das ist Homogenisation und Schrumpfung. Daneben 
aber sind doch deutlich auch helle Zellen mit Vakuolen und einem Wabenwerk. 
Im Globus pallidus sind die großen Zellen sehr schwer verändert. Hier zeigt sich 
im Kern Ähnliches, wie wir es im Putamen gesehen haben. Der Ganglienzellkörper 
aber ist fast noch mehr getroffen als wie im Putamen. Man sieht Zellschatten oder 
die ganz abgeblaßte Zelle mit einem Netzwerk und Stippchen im Innern und reich- 
lich Lipofuszin, am Rande wie angefressen aussehend. Doch gibt es hier auch 
deutlich große Zellen mit Zellsklerose. Die Dendriten lassen sich mitunter auf 
weite Strecken verfolgen, sind ganz abgeblaßt, während die Zellen noch deutlich 
ihre Farbe erkennen lassen. 


Sudanpräparate zeigen eine enorme Verfettung der geschilderten Ganglien- 
zellen. Sogar die kleinsten Elemente sind voll feinster Trépfchen und es ist wichtig. 
daß man neben den Ganglienzellen solches Fett auch in den Gliazellen wahrnehmen 
kann, ohne daß dieselben den Charakter von Körnchenzellen angenommen hätten. 
Sie liegen im Synzytialverband. das Gleiche, soweit das Fett in Frage kommt, 
findet sich auch im Globus pallidus. Es ist eine geradezu exorbitante Anhäufung 
von Fett in den verschiedensten Elementen. Auch frei im Gewebe kann man 
solches sehen, am meisten aber an der GefiiBwand., 


Bielschowskyprüparat: An diesem Präparat haben sich die Zellkörper 
nicht mehr gefärbt, ebensowenig die Fibrillen, dagegen die Achsenzylinder 
wenigstens teilweise. Man kann schon an dem ziemlich unvollkommen gefärbten 
Präparat erkennen, daß die Achsenzylinder wesentlich schmäler sind als normal 
und brüchig. Keine Drusen. 

Ein Alzheimer-Gliapräparat zeigt eine ungemeine Gliaverdichtung 
besonders perivaskulär. 

Hämalaunpräparat: Auch an den Übersichtspräparaten treten die 
Gliaelemente ungemein deutlich hervor. Da zeigt sich, daß sie im Putamen reich- 
lich vermehrt sind, besonders die kleinen Elemente. Es zeigt sich weiter, daß 
perivaskuläre Anhäufungen, besonders an den Kapillaren, zu sehen sind und 
einzelne Elemente neuronophagisch wirken. Auffallend ist eine ziemlich große 
Anzahl von Stäbehenzellen. Auch die fibrilläre Glia erscheint verdichtet. Am 
bemerkenswertesten ist das Verhalten der Gefäße. Von der schweren allgemeinen 
Arteriosklerose ist eigentlich nicht viel zu sehen. Das Einzige, was man vielleicht 
hervorheben könnte, ist die Verdichtung der Glia in der Umgebung der Gefäße 
und stellenweise ein eben beginnender &tat lacunaire. Es handelt sich dabei um 
einen ganz minimalen Erweichungsvorgang, bei welchem die Glialücken der Grund- 
substanz eine Spur weiter werden als normal. Von einer Arteriosklerose exzessiver 
Art. oder sonst einer exzessiven Gefäßveränderung kann nicht die Rede sein. Die 
sonst im Striatum so häufigen Kalkkonkremente sind wohl angedeutet vorhanden, 
aber erreichen keineswegs eine besondere Höhe. 

Die Nervenfasern erscheinen eigentlich relativ blaB gefärbt, wenn man 


Über die Veränderungen des Striatum im norınalen Senium. 349 


sie mit den Fasern der Umgebung, besonders den kapsulären, vergleicht, so blaß, 
daß sie nur schattenhaft das Putamen durchsetzen. Im Globus pallidus allerdings 
finden sich dunklere Fasern, aber auch hier überwiegen gegenüber der Kapsel 
die blassen Elemente. Ein Gegensatz zwischen Putamen und Globus pallidus in 
Bezug auf die Fasern läßt sich kaum aufstellen, ebensowenig wie ein solcher für 
die Zellen und die Glia existiert. 


Fall 2. 


78jährige Frau. Wegen Katarakt wiederholt operiert. 

Im Anschluß daran Pneumonie. Exitus. 

Die Obduktion ergibt: Pneumonie und Bronchitis sowie eine alte Pleuritis. 
Verwachsung des Herzens mit dem Perikard, chronisch deformierende Endarteriitis, 
arteriosklerotische Nephropathie, Herzhypertrophie. 

Der Schnitt trifft den vorderen Teil des Linsenkerns und Streifenhügels, 
u. zw. ist nur das Putamen und der Kopf des Streifenhügels getroffen. Hier zeigen 
sich die großen Ganglienzellen des Putamens vollständig von Lipofuszin erfüllt. 
Kaum daß eine Zelle vorhanden ist, die irgend etwas von der Grundsubstanz zeigt. 
Die Kerne sind vollständig homogenisiert, etwas abgeblaßt und lassen keine Kern- 
körperchen mehr erkennen. Die Dentriten lassen sich gelegentlich auf weitere 
Strecken verfolgen und erweisen sich dann ein wenig geschlängelt. Das Auffälligste 
in allen Zellen ist die absolute Homogenisation des Kerns und der Lipofuszin- 
reichtum der einzelnen Zellen. Die kleinen Zellen verhalten sich anders. Sie sind 
stellenweise fast nicht zu erkennen, stellenweise sieht man auch in ihnen eine Homo- 
genisation des Kerns; wiewohl etwas mehr Plasma in ihnen vorhanden ist, zeigt 
sich auch hier eine Anreicherung von Lipofuszin. Doch kann man bemerken, 
daB die Ränder solcher Zellen oft wie angefressen aussehen. Ein sklerotischer 
Prozeß, wie er im Senium sonst üblich ist, wird: vermißt. Im Nucleus caudatus 
sind die Zellen weit besser erhalten. Hier zeigen sich solche, die noch deutlich die 
Kerne, die Kernkörperchen, aber auch eine leichte Wandverdickung des Kern- 
membran erkennen lassen. Im Zellplasma treten noch einzelne schmale Tigroide 
hervor, doch sind die ungefärbten Bahnen gefärbt. An einzelnen ist auch der 
sklerotische Prozeß deutlich zu sehen. Das Pigment tritt mehr in den Hintergrund. 
Die kleineren Zellen sind ziemlich gut gefärbt, verhalten sich eigentlich im großen 
und ganzen so wie die großen Zellen. 

Im Bielschowsky-Bild lassen sich im Putamen auch feine Achsenzylinder 
deutlich abscheiden. Die Ganglienzellfärbung hat größtenteils versagt. Wo sich 
eine Ganglienzelle gefärbt hat, zeigen sich im Innern keine Fibrillen. Dasselbe 
gilt auch für den Nucleus caudatus. In der äußeren Kapsel des Putamen zeigen sich 
einzelne senile Plaques. Im Putamen selbst werden sie vermißt. 

Die Scharlachrotfärbung zeigt auffallenderweise nicht jenen Fettreichtum, 
wie er nach dem Nisslpräparat zu erwarten ist. Im Gegenteil, die in den großen Zellen 
befindlichen Pigmentkörperchen haben keine Fettfarbe angenommen, sondern 
sind zart gelblich gefärbt. Es finden sich aber eine ganze Reihe von kleinen Ele- 
menten, auch Glia, die den typischen Scharlachrotton zeigen und von kleinsten 
gefärbten Körnchen erfüllt sind. Besonders reich sieht man derartige Körnchen 
an den Gefäßen. 
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Das Faserpräparat zeigt eigentlich keine gröberen Ausfälle. Nur fällt auch 
hier wieder auf, daß die Fasern unendlich dünn sind und dadurch die einzelnen 
Faszikel viel heller erscheinen als es sonst dem Linsenkern entspricht. Es stechen 
diese Bündel ganz auffallend ab von den dunkel gefärbten der inneren Kapsel. 
Ein schwerer Ausfall von Fasern ist jedoch nicht zu konstatieren. 

Das Gliapräparat zeigt reichlich plasmatische Gliazellen mit reichlichen 
Fortsätzen. Es ist sicher, daß gerade in den Gliazellen Fett nachzuweisen ist. 

Aber auch an dem Alzheimer-Präparat kann man erkennen, daß einzelne 
von den Gliazellen regressiv verändert erscheinen. Die Regression besteht im Ab- 
brechen der Fortsätze und einer eigentümlichen Schrumpfung des Plasmas. Es ist 
eine deutliche Verdichtung der Glia vorhanden und die sogenannten Trabant- 
kerne zeigen alle eine Plasmaverbreiterung, wobei das Plasma wesentlich heller 
ist, als es der Norm entspräche. Ein Teil der Gliazellen wirkt neuronophagisch. 
An den Gefäßen ist die Glia nicht vermehrt. 

Die Gefäße zeigen keineswegs die schwere arteriosklerotische Veränderung. 
wie sie den peripheren Gefäßen zukommt. Besonders die Kapillaren erweisen sich 
als relativ frei, wenn auch eine Spur wandverdickt. Die kleinkalibrigen Arterien 
haben eine dickere Wand, die ziemlich homogenisiert und am Hämalaun-Eosin- 
präparat leuchtend rot gefärbt ist. Die größeren Gefäße zeigen allerdings eine 
Verkalkung, wenn auch keine sehr weitgehende, mit Ausnahme einer leichten 
Verbreiterung der perivaskulären Räume, ist auch keine perivaskuläre Malazie 
vorhanden. 

Fall 3. 


83jährige Frau, die immer gesund gewesen ist, nur in der letzten Zeit sich 
schwach gefühlt hat und den Urin beim Husten nicht mehr halten konnte, auch 
ein wenig vergeBlich geworden war. Auch sie erkrankt an einer Pneumonie und 
stirbt. 

Der Obduktionsbefund ergibt eine chronisch deformierende Endarteriitis, 
Pneumonie und alte Pleuritis sowie eine Herzhypertrophie, chronischen Milztumor, 
Marasmus. 

Im Nisslbild erscheinen die großen Ganglienzellen in der Form kaum verändert. 
Auffällig ist nur der Lipofuszinreichtum, der aber keineswegs die exzessiven Grade 
erreicht, wie in den früheren Präparaten, und zweitens der Umstand, daß die Zellen 
eher gebläht als geschrumpft aussehen, die Tigroide relativ schmächtig sind, un- 
gefärbte Bahnen nicht bestehen, sondern das Ganze eine Metachromasie aufweist. 
Die kleinen Zellen zeigen kein Pigment, eine homogene Grundsubstanz, in der hie 
und da einmal etwas wie eine Schollenbildung hervortritt. Es ist schwer, sicherzu- 
stellen, ob nicht doch in einzelnen von ihnen kleine Pigmentschollen vorhanden 
sind. In den mittelgroßen ist das sicher der Fall. Im Globus pallidus tritt der nor- 
male Charakter der Zellen noch besser hervor. Hier kann man gelegentlich eine 
Schwellung der Dendriten sehen. Die Tigroide sind deutlicher als im Putamen. Hier 
sind auch die ungefärbten Bahnen vorhanden. Das einzige, was auffällt, ist die 
Häufigkeit von Kernkappen und die Schmächtigkeit der Tigroide. Im Nucleus 
caudatus erinnert das Bild wieder mehr an das Putamen. Man kann hier deutlich 
die homogenisierten Zellen sehen, die reichlich Lipofuszin enthalten aber auch 


Uber die Veränderungen des Striatum im normalen Senium. 351 


hier eher gebläht sind als geschrumpft, stellenweise mit verdickter Kernmembran, 
ohne daß jedoch eine deutliche Störung der Zellkonfiguration hervortritt. 

Im Bielschowsky-Präparat hat die Fibrillenfärbung wieder versagt. Alle 
Zellen sind von argentophilen Körnchen erfüllt. Es ist auffallend, wie gut sich 
gerade im Bielschowsky-Präparate die Glia gefärbt hat. welche die Ausläufer der 
Zellen auf weite Strecken zu verfolgen ermöglicht. 

Im Scharlachrot-Präparat zeigt sich diesmal das in den Zellen vorhandene 
Pigment deutlich mit dem typischen Scharlachrotton. Das gilt nahezu für alle 
Zellen des Präparates. Auch frei im Gewebe sind scharlachgefärbte Körperchen 
zu sehen. Im Scharlachpräparat zeigt sich weiters, daß auch in den kleinen Zellen 
Fettröpfehen vorhanden sind. Doch ist hier oft nicht zu entscheiden, ob es sich 
um Glia- oder Ganglienzellen handelt. 

Die Glia zeigt sich am Alzheimer. Präparat progressiv verändert, indem die 
Fibrillo-Genese eine sehr beträchtliche ist. Es zeigen sich aber auch regressive 
Veränderungen der Glia, die dadurch zum Ausdruck kommen, daß einzelne Zellen 
auffallend geschrumpft aussehen und die Fortsätze abgebrochen sind. Doch sind 
diese in der Minderheit. 

Das Faserpräparat zeigt die im Putamen und auch im Nucleus caudatus 
befindlichen längs- und quergetroffenen Bündelchen so aufgehellt gegenüber den 
Kapselfasern, daß es fast den Eindruck der Degeneration macht. Doch sind die 
Fasern nur auffallend dünn und die Zwischensubstanz vermehrt. 

Ein Übersichtspräparat zeigt dann folgendes: 1. die Gefäße sind vollständig 
verkalkt. Es ist ein starres Kalkrohr, das die Gefäßwand bildet. In einzelnen Ge- 
fäßen tritt die Intima noch gewuchert hervor, in anderen fehlt diese. Die 
Kapillaren sind nur fibrös entartet. Es ist eine auffallende perivaskuläre Auf- 
hellung, die zu weitgehenden Lichtungsbezirken führt. (Fig. 2 und 3, Tafel XVIII). 
An einer Stelle ist ein kleiner malazischer Herd mit allen Zeichen desselben im 
Putamen zu sehen. Eine Differenz der Verhältnisse im Putamen oder Nucleus cau- 
datus oder Globus pallidus ist nicht zu bemerken. An einzelnen Gefäßen, be- 
sonders im Nucleus caudatus-Gebiet, u. zw. nicht nur in den größeren, sind Un- 
massen von Corpora amylacea angehäuft. Drusen jedoch fehlen. 


Fall 4. 


70 Jahre alte Patientin. Von ihr ist nichts bekannt, als daß der Obduktions- 
befund eine krupöse Pneumonie ergab und eine eitrige Bronchitis. Auch hier 
Dilatatio cordis und Arteriosklerose. 

Im Putamen zeigen die großen Zellen deutliche Schrumpfungsvorgänge. Ihre 
Dendriten sind zum Teil gebläht, zum Teil jedoch sind sie geschlängelt, in beiden 
Fällen aber sehr blaß. Auffällig homogen sind die Kerne. Das Tigroid, soweit es 
in dem gut gefärbten Plasma sichtbar ist, sehr zart. Im Nisslprüparat tritt das 
Lipofuszin wenig hervor. Die kleineren Zellen lassen es viel besser erkennen als 
die großen, doch fehlt es in den großen keinesfalls. Einzelne dieser letzteren zeigen, 
zum Unterschied von den erstbeschriebenen Zellen, eher eine Quellung und Ab- 
blassung des gesamten Zelleibes. In solchen Zellen tritt leicht ein Wabenwerk 
hervor. Mitunter ist das Tigroid am Rande der Zellen ringfórmig angeordnet. 
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In solchen Zellen sind die Kerne ganz homogen und lassen keine Kernkörperchen 
mehr hervortreten. Auch im Nucleus caudatus sind die genannten beiden Ver- 
änderungen sichtbar. Auf der einen Seite ein SchrumpfungsprozeB mit Homo- 
genisation und Schlängelung der Dendriten, auf der anderen Seite eine Schwellung 
mit Abblassung und Netzstruktur. | 

Am Bielschowsky- Práparat bemerkt man wiederum die Zellen nicht sonder- 
lich gut gefärbt, von argentophilen Körnchen erfüllt, im Putamen deutlich Drusen. 
Auch hier treten wieder am Bielschowsky-Präparat die Gliazellen mit ihren Fort- 
sátzen deutlich hervor. Im Nucleus caudatus sind die Axone besser gefürbt als 
im Putamen. Aber in den Zellen lassen sich keine Fibrillen nachweisen. Drusen 
sind im Caudatus nicht zu finden. 

Die Scharlachrot-Präparate zeigen nur in ganz wenigen Elementen die typisch 
gefärbten Kórnchen. Meist handelt es sich um eine leichte Gelbfárbung in einzelnen 
Zellen. Aber es gibt doch eine ganze Reihe, welche im Nucleus caudatus den rost- 
roten Ton zeigen. Wie schon erwähnt, ist aber der Gehalt an scharlachrot färb- 
barer Fettsubstanz in den Zellen zumeist ein relativ geringfügiger, wenn auch un- 
verkennbar. Nur einzelne Elemente zeigen ihn stärker. 

Das Faserbild im Original- Weigertpräparat erweist sich von den bisher 
beschriebenen Fällen als das bestgefárbte. Die normalen vorhandenen zarteren 
und daher lichteren Fasern sind hier nicht vergleichbar mit den Aufhellungen an 
den früheren Schnitten. Sie nähern sich ziemlich dem allgemein bekannten nor- 
malen Verhalten. Nicht einmal die einzelnen Bündelchen treten durch besondere 
Helligkeit hervor. 

Die Glia ist hier besonders gut gefärbt. Man sieht tatsächlich hier neben 
ganz normalen Gliazellen deutlich veränderte mit abgebrochenen Fortsätzen, 
plasmatischen Elementen, die geschrumpft sind, und solche wiederum, die eher 
eine Schwellung aufweisen. Sichtlich sind die gliösen Elemente vermehrt. Das 
. zeigt sich schon an dem gewöhnlichen Hämalaun-Eosinpräparat, wo stellenweise 
echte Neuronophagie besteht und um manche Zellen 9 Trabantkerne zu zählen sind. 
An den Gefäßen ist der Gliareichtum etwas geringer. Auch die fibrilläre Glia 
scheint dichter zu sein, da das gewöhnlich hervortretende feine Wabenwerk der 
Grundsubstanz hier fehlt. Perivasculär ist nur eine Erweiterung der perivaskulären 
Räume zu sehen, ohne Ödem, vielleicht auf artefizieller Basis, hauptsächlich bei 
den mittelgroßen Gefäßen. Nur an einzelnen zeigt sich eine eben beginnende 
lakunäre Aufhellung der Umgebung. Die Gefäße selbst sind sehr mäßig sklerotisch. 


Fall 5. 


“8jähriger Mann. Tod infolge Erysipels, nachdem er schon eine zeitlang an 
einer fieberhaften Bronchitis gelitten hat, sonst aber keine körperlichen Er- 
scheinungen bot. j 

Der Obduktionsbefund ergibt: Gesichtserisypel, eitrige hämorrhagische 
Zystopyelitis, Lungenödem und Emphysem, parenchymatöse Degeneration der 
Organe sowie hochgradige Arteriosklerose. | 

Die Ganglienzellen im Putamen zeigen im großen und ganzen die Charaktere 
einer Sklerose. Das gilt wohl in allererster Linie für die großen Ganglienzellen, 
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weniger für die kleinen. Im Globus pallidus sieht man neben den sklerotischen 
Zellen immer einzelne mit deutlicher Schwellung und Abblassung. Das Pigment 
tritt am Nisslpräparat nicht sonderlich hervor. Im Nucleus caudatus sind wenige 
Ganglienzellen zu sehen. Das ganze Gewebe stellt ein dichtes Netzwerk dar, in 
dem nur Gliakerne sichtbar sind. Dort, wo Ganglienzellen sich finden, zeigen sie 
die Charaktere der eben geschilderten des Putamen. Sie sind im wesentlichen 
blässer, aber im Innern sieht man ein feines Netzwerk. Auch ist hier entschieden 
mehr Pigment in den Zellen als in denen des Linsenkerns. Es tritt Sklerose gegen- 
über der Verfettung, Abblassung und Schwund zurück. 


Das Bielschowsky-Präparat zeigt einzelne Drusen im Putamen. Fibrillen 
sind nicht gefärbt, Achsenzylinder relativ gut. 


Das Fettpräparat bestätigt das schon im Nisslpräparat gewonnene, daß, 
die Pigmentanreicherung der Zellen im Linsenkern keine exzessiven Grade erreicht 
aber deutlich ist, daß es sich um ein mit Scharlachrot noch färbbares Pigment 
handelt. Hier ist Pigment fast nur in den Ganglienzellen, u. zw. in den des Nucleus 
caudatus besonders stark (Fig. 6, Tafel XIX). 


Die Glia zeigt sich zellulär sehr stark vermehrt. Es sind unendlich viele: 
plasmatische Gliazellen vorhanden aber auch amöboide. Besonders im Nucleus 
caudatus füllen diese die ganze Oberfläche bis tief ins Innere hinein. Aber auch 
im Putamen sind zahlreiche Elemente sichtbar. 


Das Original-Weigertpräparat zeigt wiederum eine ganz besonders gute 
Färbung des Putamen und Globus pallidus, wenn auch hier unverkennbar die Fasern 
dünner sind und besonders in den längsgetroffenen Zügen sichtliche Aufhellungen 
sich finden. Sie sind aber im Putamen deutlich größer wie im Globus pallidus, 
der viel weniger gelitten hat. Demzufolge ist das äußere vertikale Markblatt des 
Globus pallidus auch sehr zart. Der Nucleus caudatus zeigt stellenweise besonders 
an den Randstellen große Aufhellungen der Fasern. Am schönsten präsentieren 
sich die Stammganglien an einem einfachen Hämalaun-Eosinpräparat. Es zeigt 
sich nämlich, daß die ganze Oberfläche des Nucleus caudatus bis tief hinein durch 
Unmassen von Corpora amylacea bedeckt ist. Solche finden sich auch im Putamen 
am äußeren Rande. Sie gehen längs der Gefäße in das Innere und bilden ganze 
Haufen um diese. Es findet sich auch eine deutliche Aufhellung in der Umgebung 
der Gefäße mit starker Lückenbildung. Im Nucleus caudatus sind sklerotische 
Herde neben deutlichen Lückenfeldern. Es kann nicht genug betont werden, daß 
die Gefäßveränderungen in beiden die gleichen sind, nämlich die einer schweren 
Verkalkung, welche bis in die kleinsten Äste hinein sich fortsetzt (Fig. 5, Tafel XIX). 
Man hat den Eindruck mehr im Nucleus caudatus, weniger im Linsenkern, daß es 
sich um einen schweren Konsumptionsprozeß handelt, der einen großen Teil des 
funktionierenden Gewebes vollständig vernichtet hat. 


Fall 6. 


8öjähriger Patient. Im Anschluß an einen Sturz Schenkelhalsbruch. Tod an ` 
Pneumonie und Pleuritis. 
Der Obduktionsbefund ergibt eine hämorrhagische Pleuritis, schweres Lungen- 
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ödem, totale Verwachsung des Herzens mit dem Perikard und Herzerweiterung, 
Marasmus. 

Die großen Ganglienzellen des Putamen sind im allgemeinen blaß gefärbt. Der 
Kern zeigt sich normal. Die Tigroide sind fast verschwunden. Statt dessen füllt 
ein feines Netz die Zellen. Man sieht schon am Nisslpräparat starke Vermehrung 
des Pigments. Eine andere Form der Ganglienzellschüdigung ist überhaupt nicht 
zu sehen. Die Lipoidose mit der Vermehrung des Pigments beherrscht das Feld. 
Mitunter sind einzelne Tigroide, besonders am Rande, erhalten. Das Wichtigste ist, 
daß die Zellen eher gebläht als geschrumpft erscheinen. Dasselbe gilt für die kleinen 
Zellen, die hier viel größer aussehen als sonst und, was von großem Interesse ist, 
genau wie die großen Zellen die Verfettung erkennen lassen. Eine Sklerose der 
Ganglienzellen ist überhaupt nicht wahrzunehmen. Das Gleiche gilt für die Zellen 
im Nucleus caudatus. f 

Das Bielschowsky-Präparat läßt auch hier wie früher nur argentophile 
Körnchen in den Zellen erkennen, die auffälligerweise eine ganz ähnliche Lage- 
anordnung haben wie das Lipofuszin. Es ist unter Umständen die getreue Abbildung 
einer Nisslzelle, nur daß statt des Gelb das Grauschwarz des Silberkörnchens hervor- 
tritt. Fibrillen sind nicht gefärbt. Dagegen sieht man Achsenzylinder ganz deutlich 
gefärbt und wiederum jene plasmatischen Gliazellen (Spinnenzellen), zum Teil 
vom Typus der dysplastischen. Vereinzelt Drusenbildung. Der Nucl. caudatus 
unterscheidet sich in nichts von dem Putamen. Die Achsenzylinder in den Faser- 
bündeln erscheinen ganz gut gefärbt. 


Das Scharlachrot-Präparat läßt in einzelnen der Zellen noch ganz deutlich die 
Körnchen im typischen Scharlachton erkennen. In anderen ist aber die Scharlach- 
rotfärbung nicht mehr erkennbar, statt dessen ein eigentümliches fahles Gelb, 
in welchem die Körnchen erscheinen. Die kleinen Zellen sind in dieser Beziehung 
mehr scharlachrot gefärbt als die großen Zellen. 


Die Fasern sind auffallend hell, aber man kann nirgend einen direkten Ausfall 
an Fasern wahrnehmen. Nur dort, wo perivaskuläre Lichtungsbezirke sind, sind 
natürlich auch die dort befindlichen Fasern aufgehellt. 

Bezüglich der Glia gilt hier das Gleiche wie für die früheren Fälle, daß die Grund- 
substanz der Glia dichter ist als es sonst den Stammganglien entspricht, daß viele 
eingestreute Gliazellen größere Plasmamäntel zeigen, zum Teile dysplastische 
Formen bilden. Im großen und ganzen aber läßt sich an der Glia, abgesehen von 
den Verdichtungsbezirken um die Gefäße und der allgemeinen Verdichtung, nichts 
besonderes sagen. 

Die Gefäße zeigen eine exzessive Verkalkung. Das gilt besonders für die mitt- 
leren GefüBe. Es ist interessant, daB diese Verkalkung sowohl das Putamen als 
auch den Nucleus caudatus betrifft. Aber es ist hervorzuheben, daß nicht alle 
Gefäße diese Kalkmäntel besitzen, sondern daß einzelne nur dicht fibrös verändert 
sind, was besonders im Silberbilde deutlich hervortritt. Ferner sind hier um einzelne 
Gefäße wiederum ganze Mäntel und Haufen von Corp. amylacea, die von den 
Gefäßen aus in das Gewebe hinein sich verfolgen lassen und keineswegs, wie man 
glauben möchte, der Oberfläche angehören, sondern bis tief hinein in das Gewebe 
reichen, wobei sie immer den Weg an den Gefäßen bevorzugen (Fig. 1. Tafel XVIIN. 
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Sehr schön sieht man, aber nur an einer ganz umschriebenen Stelle, dort, wo gleich- 
zeitig die Gefäßverkalkung deutlich hervortritt, Lückenfelder. Es ist das aber 
nur auf einem ganz umschriebenen Gebiete des Putamens der Fall, knapp an der 
Grenze zwischen Putamen und innerer Kapsel. 


Fall 7. 


77 Jahre alte Patisntin, die infolge heftiger, seit Jahren dauernder Schmerzen 
in den Gelenken, die immer steifer wurden, das Krankenhaus aufsuchte. Es 
handelte sich bei der Patientin um einen Prozeß, welcher als Arthritis deformans 
anzusehen ist, stellenweise aber einen ganz floriden Charakter angenommen hat. 
Starke Varicen an den Beinen. Die eine davon ist geplatzt. Fortschreitende 
Anämie und Marasmus. Patientin geht an Marasmus zugrunde. 

Die Ganglienzellen sind wesentlich besser gefärbt als in den früheren Präparaten. 
Sie lassen eigentlich relativ gut die normalen Formen erkennen, sind wenig ge- 
schrumpft und zeigen auch im Innern ganz deutlich die Tigroide. Vielleicht daB 
die ungefärbten Bahnen ein bischen mehr gefärbt sind als es eigentlich der Norm 
entspricht. Am meisten in die Augen fallend ist der reiche Gehalt an Lipofuszin, 
das oft die ganze Zelle erfüllt und das Tigroid nicht erkennen läßt. An einzelnen 
Stellen sieht man etwas geschrumpfte Elemente mit gewundenen Fortsätzen. 
Die kleinen Zellen verhalten sich wie die großen. Auch hier ist der Pigmentgehalt 
in die Augen springend. 

Im Bielschowsky-Präparat sind die analogen Verhältnisse wie früher. 
Drusen finden sich nicht. 

Scharlachrotpräparate zeigen hier das Lipofuszin wunderbar im Scharlachton. 
Doch sieht man auch hier an einzelnen Stellen, besonders im Putamen, Pigment, 
das sich nicht im Scharlach färbt. 

Das Weigert-Präparat läßt die Fasern sehr dünn und hell erscheinen. Aber 
zu merklichen Ausfällen ist er nirgends gekommen. Am meisten gelitten hat eigent- 
lich nur die äußere Seite des Putamen. Hier ist der Markbelag auf das schwerste 
gesthädigt. 

Die Glia ist hier lockerer als in den anderen Fällen. Die Gliazellen zeigen auf- 
fällig viele protoplasmatische Elemente mit ziemlich viel Plasma, die relativ gut 
erhalten sind. Das Übersichtspräparat läßt wiederum im Putamen, u. zw. an der 
Innenseite, dort, wo das Putamen an die Kapsel stößt, an der äußeren Seite nahezu 
die ganze äußere Wand betreffend, eine Lückenbildung erkennen, die sehr hoch- 
gradig ist. 

In diesem Gebiete sind auch die kleinsten Gefäße verkalkt. Man sieht auch 
in der Tiefe an einzelnen nicht verkalkten Gefäßen mit einem weiten perivaskulären 
Raum, der sonst fehlt, massenhafte Corp. amylacea, die sich auch im Nucl. caudatus 
finden. Im Nucl. caudatus besetzen sie die ganze äußere Oberfläche, besonders 
aber den Winkel, den der Nucl. caudatus mit dem Balken bildet. 


Fall ۰ 


81 Jahre alter Mann. Ohne jede anderen Beschwerden als hochgradigen 
Marsamus. Patient stirbt gleich nach der Einlieferung ins Krankenhaus. 
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Der Obduktionsbefund ergibt ein Magenkarzinom, das exulzeriert ist. 
Metastasen an den regionären Lymphdrüsen. Hypostatische Pneumonie, leicht- 
gradige deformierende Endarteriitis, Myodegeneratio cordis. 

Die Ganglienzellen des Putamen zeigen das gewohnte Bild einer ziemlich fort- 
geschrittenen Lipoidose bei relativer Intaktheit der Form und auch des Kerns, 
wobei gelegentlich noch Tigroide an der Peripherie und um den Kern zu sehen 
sind. Auch die kleinen Zellen zeigen außer der Lipoidose keine wie immer gearteten 
sklerotischen Veränderungen. Einzelne der großen Zellen lassen noch feinste 
Tigroidschollen neben dem Lipoid erkennen. Im Nucl. caudatus ist das Bild ein 
analoges. 

Auch das Bielschowsky- Präparat zeigt keine Fibrillen an den Zellen, sondern 
nur argentophile Körnchen, Drusen fehlen. Die Achsenzylinder sind gut gefärbt und 
in den Faszikeln relativ reichlich. 

Das Scharlachrot-Präparat zeigt sehr deutlich ganz rundliche Schollen in den 
Ganglienzellen, u. zw. in den großen sowie in den kleinen, die größtenteils noch 
den typischen Scharlachton besitzen. Nur stellenweise sind in diesen Zellen die 
bereits in früheren Fällen geschilderten blassen Körnchen. Auffällig, wie viel Fett 
hier an den Gefäßen zu sehen ist. 

Das Faserbild zeigt einen auffallend großen Faserreichtum, wobei allerdings 
die Fasern der Färbung nach wesentlich heller erscheinen als sonst, was auf ihre 
Dünne zurückzuführen ist. l 

Die Glia läßt auch hier den Grund etwas dichter erscheinen. Sehr viele plas- 
matische Gliazellen. Einzelne davon sind dysplatisch verändert. 


Im Verhältnis zu dem allgemeinen Ödem ist das Ödem im Putamen und im 
Nucleus caudatus verhältnismäßig nicht besonders stark. Die perivaskulären 
Räume sind allerdings nicht unwesentlich erweitert. Es finden sich auch Andeutun- 
gen von areolierten Herden. Auffallend ist der Ependymbelag auf dem Nucleus 
caudatus, der ausgezeichnet erhalten ist und kleine zottige Exkzreszenzen zeigt. 
In den Gefäßen mäßige Verkalkung. 


Fall 9. 


T9jähriger Mann. Wegen Speiseröhrenverengung operative Anlegung einer 
Magenfistel. Konstante Gewichtsabnahme. Sonst keine Erscheinung. Tod gleich 
nach Aufnahme. 

Der Obduktionsbefund ergibt gangraenöses Karzinom des Ösophagus mit 
Metastasen in den regionären Lymphdrüsen, Pneumonie, chronisch deformierende 
Arteriitis, Marasmus. 

Die Ganglienzellveränderung ist hier weniger ausgesprochen wie im vorigen 
Fall. Man sieht hier deutliche Tigroide besonders an den Rändern und relativ 
gut erhaltene Kerne in den großen Zellen. Deutliche Neuronophagie, die hier das 
erstemal etwas ausgesprochener ist. Auch das Lipoid tritt im Nissllpráparat 
deutlich hervor, wenn auch nicht so gut, wie im vorigen Fall. Das Wichtigste ist, 
daß hier die Zellstruktur sehr wenig gelitten hat, und wenn die Neuronophagie 
nicht wäre, man es mit nahezu normalen Zellen auch in bezug auf den Innen- 
aufbau zu tun hätte. Das gleiche gilt für den Nucleus caudatus. Es tritt dies 
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auch hervor in dem Bielschowsky-Präparat, das in bezug auf die Achsenzylinder 
ausgezeichnet gefärbt ist. Eine Fibrillenfärbung ist auch hier an den Zellen nicht 
zu sehen. Doch werden auch die argentophilen Körnchen vermißt. Hier tritt 
schon die Überpigmentation der Zellen auf. Man sieht manchmal ein feines Netz 
zwischen den Pigmentschollen, welches Netz die Silberimprägnation aufweist. 
Die Scharlachrotfärbung zeigt jedoch, daß das Pigment den Scharlachton nicht 
festhält. Nurin einzelnen wenigen Elementen kann man das wahrnehmen, während 
in anderen bereits die blaßhelle Farbe in Erscheinung tritt. 

Das Faserpräparat unterscheidet sich kaum von der Norm. Dort natürlich, 
wo Lücken im Gewebe sind, fehlen auch die Fasern. Das Grundgewebe selbst ist 
wohl etwas dichter, wenn auch ein Ödem perivaskulär deutlich in Erscheinung tritt. 

Auch hier zahlreiche plasmatische Gliazellen, zum Teile amöboiden Charakters, 
nicht so gut gefärbt als in den früheren Fällen. 

Die Gefäße sind sklerotisch und zeigen eine eigentümliche Homogenisation 
der Wände. Es ist wie wenn eine hyaline Umwandlung erfolgt wäre und im An- 
schluß daran eine Einlagerung irgend einer Substanz, die die Gefäße versteift. 
Man sieht auch schwer verkalkte Gefäße. Aber dieser eigentümliche Prozeß, der 
sich hauptsächlich in der Media abspielt und das Gefäßlumen auch verengert, 
steht im Vordergrund. Es ist interessant, daß eine Differenz der Gefäße im Putamen, 
Globus pallidus und Nucleus caudatus nicht besteht. Im Putamen sind einige kleine 
Herde areoliert (Fig. 4, Tafel XIX). Ein sehr weit vorgeschrittener zeigt einen 
akuten Zerfall und Körnchenzellanhäufung. 

Einige Corp. amylacea an den Gefäßen. 


Fall 10. 


75 Jahre alter Mann, der wegen Husten das Krankenhaus aufgesucht hat. 
Auftreten von Delirien. 

Die Obduktionsdiagnose ist Myomalazie des Herzens, chronische deformierende 
Endarteriitis, Milztumor, Stauungsorgane und Verfettung der inneren Organe. 

Im Linsenkern sind zum erstenmal ganz ausgesprochene sklerotische Ver- 
änderungen in den Zellen wahrnehmbar. Die Zellen sind geschrumpft, homogenisiert 
auch im Kern, die Fortsätze weithin sichtbarer als sonst. Selbst Schlängelungen 
sieht man. Das Pigment in solchen Zellen tritt scheinbar zurück, doch gibt es auch 
Zellen, wo schon im Nissl-Präparat das Pigment deutlich erkennbar ist. Die Ver- 
änderungen sind die gleichen im Nucl. caudatus und im Linsenkern. 

Am Bielschowsky-Präparat zeigt sich die Achsenzylinderfärbung aus- 
gezeichnet gelungen. Die Zellen dagegen lassen nur -argentophile Kórnchen er- 
kennen, nicht aber Fibrillen. 

Auch Gliazellen sieht man wieder deutlich gut gefärbt, ebenso die Gliafibrillen. 
Diese Mitfärbung ist besonders in der Randglia sehr deutlich. 

Im Scharlachrotpräparat ist sehr gut erkennbar, daß das Fettpigment eigentlich 
die typisch rote Farbe nicht mehr annimmt und nur in einzelnen Zellen das be- 
kannte Rot hervortritt. In der Mehrzahl der Zellen zeigt es den fahlen gelblichen 
Ton. 

Das Faserbild im Weigertpräparat läßt kaum eine Veränderung gegenüber 
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der Norm erkennen. Sowohl das Putamen, als Globus pallidus und Nucleus caudatus 
sind gut gefärbt. Die Fasern sind wohl etwas dünner aber in der Färbung zeigen 
sie keine Differenz gegenüber der Norm. 


Das Gliapräparat zeigt allenthalben deutliche Gliaverdichtung. Doch sind 
hier mehr Dehiszenzen sichtbar als in den anderen Präparaten. Auch die Glia 
zeigt deutlich neben den progressiven regressive Veränderungen. Man sieht, auch 
Pigment in den Gliazellen. Die plasmatischen Elemente stehen hier gegenüber 
den Fibrillen im Hintergrund, doch kann man deutlich an einzelnen Stellen auch 
Hervortreten solcher plasmatischer Elemente sehen, die aber von Pigment erfüllt 
sind und zum Teile auch den Charakter der dysplastischen Zellen erkennen lassen. 
Das einfache Übersichtspráparat zum Zwecke der Darstellung der Gefüfe zeigt 
ein diffuses Ödem, das mit Ausnahme der Randpartien und des Kapselgebietes, 
das gesamte Gebiet des Kerns umfaBt. Neben dem Linsenkern ist eine dichte 
Sklerose, die aber auch hier den Charakter der areolierten Herde zeigt. 


Die GefáBe sind zum Tell verkalkt, zum Teil fibrós veründert. 


Perivaskuláre Gliaverdichtung, stellenweise auch Lückenfelder. Das wechselt 
oft so, daB ein Gefäß nach der Innenseite die Verdichtung, nach der anderen Seite 
das Lückenfeld zeigt. Auffallende Umwandlung der kleinen Gliazellen in blasen- 
fórmige Gebilde. 


Wenn ich zusammenfassend kurz über das berichte, 
was meine Fälle ergaben, so zeigt sich, daB die 
Ganglienzellen vielmehr im Zustande schwerster Lipo- 
dystrophie als in einem der sklerotischen Atrophie ge- 
funden wurden (Tafel XIX, Fig. 6). Dies gilt sowohl für 
die großen als für die kleinen Zellen, wobei in den letzteren 
die Lipophobie nicht immer gewahrt bleibt. Es handelt sich 
bei dieser Lipodystrophie um eine Vermehrung des normaler- 
weise vorhandenen Lipofuszins, wobei allerdings nicht wie bei 
dieser Lipofuszinvermehrng eine Verschmächtigng des Zelleibes 
mit einhergeht, sondern die Zelle mitunter sogar etwas gebläht 
erscheint. Es zeigt sich, wie man das sonst nur bei Fettinfil- 
trationen zu sehen gewohnt ist, auch eine Arrosion solcher 
Zellen vom Rande her. Freilich darf man nicht vergessen, daß 
in den von mir untersuchten Fällen das kachektische Moment 
eine große Rolle spielt und möglicherweise dieser Faktor die 
Lipoidose der Zelle hochgradigst bewirkt. So kommt es zu einem 
fast völligen Schwund des übrigen Plasmas, wobei die Tigroide 
die merkwürdigsten Veränderungen annehmen. Man findet 
sie entweder zusammengeballt in der Peripherie oder in un- 
endlich feinen Stippchen im Zellinnern. Es kommt auch zum 
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Schwund solcher Zellen. Wie schon erwähnt, zeigen auch die 
kleinen Zellen eine Lipoidose, die oft sehr weitgehend ist. 
In der Mehrzahl der Fälle dagegen sieht man sie nur ganz blaß 
werden, gelegentlich auch sklerotisch und schwinden. 

Die Untersuchungen mit Scharlachrot ergaben, daß die 
in den Zellen befindlichen lipoiden Einlagerungen nur zum 
Teile die Scharlachrotreaktion geben. Ein großer Teil, man 
kann wohl sagen die überwiegende Mehrzahl derselben, zeigt 
die Reaktion nicht mehr, sondern man sieht nur eine fahle 
gelbe Färbung der eingelagerten Körnchen, die kaum von der 
Färbung des Grundgewebes sich differenzieren. Man kann 
daraus wohl den Schluß ziehen, daß diese Lipoidosen nicht 
gerade jüngsten Datums sind und sich zum Teile nur noch im 
Scharlachrotstadium befinden, während die anderen, die diese 
Reaktion nicht mehr aufweisen, entweder noch nicht dieses 
Stadium erreicht haben oder bereits wieder aus demselben 
ausgetreten sind. 

Die Nervenfasern verhalten sich eigentlich sehr merk- 
würdig. Es kommt, wenn man von den Lacunen und den peri- 
vasculären Desintegrationen absieht, kaum zu einen, um- 
schriebenen stärkeren Ausfall. Was auffällt ist lediglich eine 
ungemein starke Verdünnung der Fasern, ein Blaßwerden in- 
folge Verschmächtigung der Markscheide und ein Hervortreten 
der zwischen den Fasern befindlichen Glia, die ihrerseits 
natürlich die blässere Tinktion der Fasern noch erhöht. Das 
normale Senium zeigt, bezüglich der Fasern eigentlich eine 
relative Intaktheit, lediglich die senile Verschmächtigung, die 
senile Atrophie der Fasern, aber nicht deren Schwund oder 
weitgehende Degeneration. 

Die Gliareaktion ist schwer zu beurteilen, seitdem man 
durch Bielschowsky weiß, daß der geringste Reiz schon 
genügt, um eine Anreicherung der kleinen Gliazellen zu be- 
wirken. In der Tat sieht man auch diese kleinen Gliazellen 
reichlich vermehrt, besonders um die zugrundegehenden Gang- 
lienzellen, wo sie ihre offenbar neuronophage Tätigkeit entfalten. 
Anders ist es mit der Faserbildung in den Gliazellen. Sie ist 
reicher; es zeigt sich deutlich die Fibrillogenese, aber die Zellen 
zeigen auch deutlich Einlagerung lipoider Körnchen und Um- 
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wandlung in dysplastische Formen. Auch diesem Moment ist 
vielleicht nicht viel Gewicht beizulegen, da es sich, wie schon 
erwähnt, hier um schwere Krankheiten kachektischer Art handelt 
` und wir wissen, daß bei solchen amöboide Formen der Glia 
nicht zu den Seltenheiten gehören. 

Die Gefäße zeigen in allen Fällen schwerste Ver- 
änderungen (Tafel XVIII und XIX). Am interessantesten 
ist, daß in allen Fällen fast schwere  Verkalkungen 
der Wände nachzuweisen sind. Im Gegensatz zu den nor- 
malerweise im Gewebe gefundenen Kalkkrümmeln, die ge- 
rade in meinen Fällen zu den größten Seltenheiten gehören, 
sind die Gefäße fast allenthalben schwerst verändert und ver- 
kalkt. Mitunter ist die ganze Wanddicke eine Kalkmembrane. 
Das geht so weit, daß nicht nur die größeren Arterien diese 
Verkalkung aufweisen, sondern auch die kleinsten Gefäße, ja 
sogar die Kapillaren. Dabei ist zu berücksichtigen, daß diese 
Verkalkungen selbst dort, wo sie in großer Intensität auftreten, 
gewöhnlich nicht den ganzen Streifenhügel betreffen, sondern 
mehr fokal zum Ausdruck kommen, wobei mir scheint, daß der 
Globus pallidus gegenüber dem Putamen mehr im Vordergrunde 
steht. Es kann natürlich bei derart verkalkten Gefäßen zu 
einer kleinen Erweichung im Bereiche des Gefäßes kommen, 
die aber so geringfügig sein kann, daß sie klinisch kaum 
nennenswerte Erscheinungen hervorgebracht hat. Im großen 
und ganzen aber sieht man auch trotz der verkalkten Gefäße 
keinen ausgesprochenen Erweichungsherd. Dagegen sind 
andere Veränderungen hier zu erwähnen. Das sind jene 
Erscheinungen, die seit Marie als lacunäre  Désinté- 
gration (Tafel XIX, Fig. 4 und 5) bezeichnet werden. Wenn 
ich Marie richtig verstanden habe, so sieht er als 
lacunäre Désintégration nur eine miliare Erweichung an. Das 
aber, was in der Mehrzahl als lacunäre Desintegration be- 
zeichnet wird, ist entweder ein Vorstadium derselben, oder 
geht über das miliare hinaus. Man sieht nämlich perivasculär 
das Auftreten areolierter Herde, die nur so zustandekommen 
können, daß das empfindliche Parenchym zugrundegeht und 
die resistentere Glia, die noch durch den senilen Prozeß ver. 
steift wird, übrig bleibt. Das ist das, was man im Senium fast 
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in jedem Falle zu sehen bekommt und was größere oder ge- 
ringere Ausdehnung besitzt, jedenfalls aber nie so groß ist, um 
die Hauptmasse des genannten Kerns auszuschalten. Ich habe 
schon erwähnt, daß gelegentlich eine oder die andere miliare 
Erweichung zustandekommt, aber nur dort, wo die Gefäße 
tatsächlich verschlossen sind und dann handelt es sich aber 
um ein komplettes Zugrundegehen aller dem erkrankten Gefäß- 
bezirk angehörigen Teile. Schließlich sieht man perivasculär 
mitunter eigenartige Veränderungen, die wohl nur darauf zu 
beziehen sind, dass durch die Verkalkung oder Veränderung 
der Gefäßwände die Spannungsverhältnisse eine Schädigung 
erlitten haben und die perivasculäre Glia auf diese Veränderung 
in ihrer Weise reagiert (Tafel XVIII, Fig. 2 und 3). Sie reagiert 
durch ein Zurückziehen der Endfüße, durch Bildung von 
Gliawirbeln, die immerhin in einiger Entfernung vom Ge- 
fäße bleiben und sie reagiert auch durch Bildung unzähliger 
Corpora amylacea, die an Stelle der Gliaendfüße die Ge- 
faBe umsäumen (Tafel XVIII, Fig. 1). Es bleibt aber zwischen 
diesen Gliareaktionen und der Gefäßwand immer ein größerer 
Raum, der ja vielleicht arteficiell vergröbert erscheint, sicher- 
lich aber auch de norma vorhanden ist. Ich glaube, daß wir 
es hier mit einer eigenen Form des état gruyere zu tun haben, 
ein Zustand, den man nicht als arteficiell bezeichnen kann, 
sondern der offenbar parallel der schweren Gefäßwand- 
schädigung geht. | 

Wir haben also infolge der Veränderung der Gefäßwand 
und der dadurch zum Schwinden gekommenen Trophik des 
Gewebes drei verschiedene Veränderungen kennen gelernt, die 
alle drei eine schwere Schädigung des Streifenhügels bedeuten. 
Der erste Zustand ist die kleine Erweichung, die sich in nichts 
von der gewohnten unterscheidet. Wir haben auch nicht nötig 
sie anders aufzufassen wie die anderen Organe und sie gehört 
eigentlich zu den Seltenheiten. Die zweite Form ist offenbar 
eine mehr chronisch progressive Störung der vasculären 
Trophik. Sie ist eigentlich das, was man als lacunäre Des- 
integration bezeichnen müßte und besteht — wenigstens in der 
Mehrzahl der Fälle — darin, daß um die Gefäße in größerer 
oder geringerer Ausdehnung Parenchymausfälle auftreten bei 
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relativer Intaktheit der Glia, wodurch es zu areolierten Herden 
kommt. Und drittens gibt es sicherlich eine perivasculäre 
Schädigung, die gleichfalls zur Lacunenbildung führt, wobei 
infolge der schweren Veränderung der Gefäßwand die Spannungs- 
verhältnisse Schaden gelitten haben, die Gliaendfüße sich von 
der Wand lösen, sich verknäulen, Wirbel bilden und so eine 
vielleicht arteficiell etwas vergröberte Lacune um die Gefäße 
erzeugen. Gelegentliche Einlagerung von Corpora amylacea um 
die Gefäße ist ebenfalls sehr merkwürdig. Gegenüber den 
Corpora amylacea ist das Auftreten der senilen Drusen in 
den Stammganglien eine ziemliche Seltenheit. Ich habe sie 
nur in vier Fällen gefunden. Sie unterscheiden sich in nichts 
von jenen, die ich in der Rinde bei den senilen Psychosen be- 
schrieben habe (Das Hirnrindenbild bei der senilen Psychose. 
Obersteiners Arbeiten. Band 26, Heft 1, 1924). 

Wenn man die Berichte der verschiedenen Autoren über 
die Veränderungen der Stammganglien bei der Paralysis agitans 
und analogen Erkrankungen liest, so muß einem auffallen, 
mit welcher Sicherheit hier von gegebenen Tatsachen ge- 
sprochen wird. Und wenn man die Veränderungen genauer 
ins Auge faßt, so sind diese kaum jemals wesentlich stärker 
als ich sie ın den vorliegenden Fällen beschrieben habe und 
keiner der vorliegenden Fälle hatte eine Paralysis agitans oder 
eine Störung, die in die Gruppe der senilen Bewegungs- 
störungen einzureihen gewesen wäre. Im Gegenteil, ich konnte 
feststellen, daß in einem Falle, wo diese Veränderungen viel- 
leicht am ausgeprägtesten zu sehen waren, der Patient bis 
knapp vor seinem Eintritt ins Krankenhaus noch seinem aller- 
dings leichten Beruf nachgegangen ist und in keinerlei Weise 
eine nennenswerte Störung geboten hat. Dieser Umstand legt 
doch den Gedanken nahe, daß man bei Beurteilung der patho- 
logischen Veränderungen im Streifenhügel mehr Vorsicht wird 
walten lassen müssen, bevor man solche Erscheinungen auf 
klinische Ausfälle beziehen kann. Besonders scheint mir der 
etat lacunaire überschätzt zu werden. Auch hat es offenbar 
keine nennenswerte Bedeutung, wenn ein paar Ganglienzellen 
zugrundegehen. Das Wesentlichste scheint mir die Intaktheit 
der Fasern. Solange die Fasern intakt sind und die Mehrzahl 
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der Ganglienzellen noch ihren Dienst versieht, wird der Streifen- 
hügel im klinischen Bilde kaum eine erkennbare Rolle spielen. 
Ich möchte also nochmals betonen, daß es nicht angeht, 
jede kleine Veränderung des Streifenhügels mit einem wesent- 
lichen klinischen Symptom zusammenzubringen. Es ist not- 
wendig, erst festzustellen, wieweit die Désintégration eines 
Organes gehen kann, bevor sie Erscheinungen hervorruft. 


Tafelerklärung. 


Tafel ۰ 


Fall 6. Corpora amyclacea um ein Gefäß. 
Fall 3. Übersichtsbild über artefiziell vergrößerte perivaskuläre 


Lacunen. 
Fall 3. Perivaskuläre Loslösung der Gliahülle. — Artefiziell ver- 


größerte pathologische Veränderung. Detail aus Fig. 2. 
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Tafel XIX. 


Fig. 4. Fall 9. Status desintegrationis. 
Fig. 5. Fall 5. Grobe Verkalkung der Gefäßwände — Status desintegrationis, 


Fig. 6. Fall 5. Ganglienzellen im Sudanpräparat. 


Pathologisch-anatomische Untersuchungen über 
den traumatischen Hirnabszeß. 


Von 
Hisao Shibuya 
(Sendai, Japan). 
Mit 2 Tafeln und 3 Abbildungen im Texte. 


Die Frage nach der Entstehung des traumatischen Hirn- 
abszesses ist auch heute trotz der vielen Kriegserfahrungen 
eine noch kontroverse. Ebenso kontrovers ist die Ursache der 
Progression desselben, besonders die Tendenz, in den Ventrikel 
einzubrechen und auf diese Weise den Tod herbeizuführen. 
Damit im Zusammenhang steht wohl auch die Frage nach 
dem Wert des operativen Eingriffes, eine Frage, die vielleicht 
an der Hand der pathologisch-anatomischen Untersuchungen zu 
lösen sein dürfte. 

Überblicken wir zunächst die nicht gerade besonders 
umfangreiche Literatur des traumatischen Hirnabszesses, so 
reicht sie bis in die Mitte des vorigen Jahrhunderts zurück. 

Lins hat schon 1854 fünf Fälle von Hirnabszessen be- 
schrieben, die sowohl dem Frühstadium als auch dem Spat- 
stadium angehören. In allen ist die traumatische Ätiologie sicher- 
gestellt. Anatomisch faßt er den traumatischen Abszeß als ein 
Produkt einer durch die Verletzung gesetzten umschriebenen En- 
zephalitis. Bei den Spätabszessen findet er bereits eine deutliche 
Abkapselung, wobei sich die Kapsel von der Unterlage löst. Es 
ist interessant, daB er schon bemerkt, daß trotz Eröffnung 
des Abszesses nach außen Durchbrüche nach innen in den 
Ventrikel erfolgen können. Er meint, daß eine Heilung des 
Abszesses nur dann eintritt, wenn derselbe klein und voll- 
kommen abgekapselt ist, wobei es zur teilweisen Resorption 
des Abszeßinhaltes kommen kann. 

Arbeiten aus dem Wr. neuro]. Institut, XXVI. Bd. 2. Heft. 24 
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Aus dem gleichen Jahre stammt eine französische Arbeit 
von J. L. C. Dubreul. Dubreul geht von einer Erweichung 
aus, die sich nach seiner Schilderung offenbar sekundär ent- 
zündet und dann nur eine herdförmige Entzündung des zu- 
grundegehenden Gewebes bedingt, bis sich schließlich daraus 
ein AbszeB formiert. Der Weg ist also nicht, wie bei Lins, 
zuerst die Entzündung, dann der Abszeß, sondern zuerst Er- 
weichung, dann Entzündung des erweichten Gewebes, Eiterung, 
herdweiser Zerfall unter Bildung eines Abszesses. Dabei ist 
der Abszeß je nach dem Charakter der Entzündung ein akuter 
oder chronischer, so daß also akut und chronisch von der Art der 
Infektion — trotzdem dies nicht direkt bemerkt wurde — 
abhängt. Er meint, daß sich Abkapselungen schon 25 Tage 
nach der Infektion zeigen können. Er nennt solche abgekapselte 
Abszesse purulente Zysten. Auch hier meint er, daß die Zyste 
das Primäre und die Eiterung das Sekundäre wäre. Es käme 
immer darauf an, ob das zerstörte Gewebe sich sekundär ent- 
zünde und diese Entzündung sich eitrig umwandle. Schließlich 
beschreibt er unter dem Namen fonte purulante offenbar gangrä- 
nöse Abszesse. | 

Hitzig hat einen Abszeß der motorischen Region vor- 
wiegend aus klinischen Gründen beschrieben. Der pathologische 
Befund ist nur makroskopisch wiedergegeben. 

Bergmann spricht von zwei Arten traumatischer Hirn- 
abszesse, den akuten und den chronischen. Der akute entsteht 
bei Quetschwunden der Konvexität, bei welchen gewöhnlich 
Meningitis auftritt, gelegentlich verbunden mit einem akuten 
Abszeß. Dieser akute AbszeD kann heilen oder zumindest sich 
organisieren, wenn die diffuse Meningitis ausbleibt. Der chro- 
nisch-traumatische AbszeB beginnt nur zum Teile aus einer 
akuten Quetschwunde der Hirnoberfläche. Den einen Teil dieser 
chronischen Abszesse führt er auf Retentionen bei Wunden 
zurück, die anfänglich dem Eiter einen Abfluß gestatteten. Die 
zweite Ursache ist eine von den Knocheneiterungen ausgehende 
Infektion der Blutgefäße, also metastatische Abszesse, wobei 
gewóhnlich infizierte Thromben ein Zwischenglied bilden. Das 
erklárt auch die Multiplizitát solcher metastatischer Abszesse. 
Die chronischen Abszesse sind dadurch charakterisiert, daß sie 
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eine Abkapselung zeigen. Trotz dieser Abkapselung kommt es 
zur Progression durch Neubildung enzephalitischer Herde. Es 
kann dann zum Durchbruch in den Ventrikel oder zur Aus- 
breitung gegen die Oberfläche kommen. ۱ 

In der Bearbeitung des Hirnabszesses von Oppenheim 
und Cassirer finden sich Angaben über die Lokalisation der 
Abszesse. Die akuten sollen dabei vorwiegend oberflächlich 
sein, während die Spätabszesse traumatischer Natur in der. 
Regel in der Tiefe sitzen. Oppenheim meint, daß der trauma- 
tische AbszeB in der Regel solitär ist, der metastatische dagegen 
meist multipel. Gleich Bergmann meint er, daß die trauma- 
tischen Spätabszesse meist eine Kapsel haben, während die 
Frühabszesse nicht. Er führt als Dauer der Abkapselung nach 
Lebert 3 bis 4, nach Schott 7 bis 8 Wochen, nach Gull 
selbst 10 Wochen an. Friedmann dagegen fand experimentell 
schon am fünften und sechsten Tage Andeutung einer Ab- 
kapselung, Erweichung und Ödem der Umgebung, Meningitis, 
Sinus-Thrombose sind die Begleiterscheinungen. 

In seiner „chirurgischen Behandlung der Hirnkrankheiten“ 
spricht Bergmann neuerdings über die traumatischen Abszesse. 
Die Frühabszesse sind akute Rindenabszesse, die dicht unter 
der Frakturstelle am Orte der Hirnschädigung liegen und die 
Rolle einer Eiterretention in einer Wundnische oder unter einem 
abszedierenden Knochenfragment spielen. Die Spätabszesse 
liegen unterhalb der Rinde. Die Spätabszesse stellen eine dis- 
kontinuierliche Eiterung dar, offenbar bedingt durch eine Infek- 
tion des Gefäßsystems. Jedem traumatischen HirnabszeB muß 
eine Wunde vorausgegangen sein, die irgendwie mit der Außen- 
fläche kommuniziert. Das ıst das Um und Auf für die An- 
nahme eines traumatischen Abszesses. 

In der Darstellung Lewandowskys finden wir nichts, 
was über das Wesen des traumatischen Hirnabszesses auf- 
klären könnte. 

Sehr wichtig sind die Beobachtungen Holbecks über die 
Schußverletzungen des Schädels im Kriege, die aus dem 
russisch-japanischen Kriege stammen. Er zeigt zunächst die 
verschiedenen Quellen der Infektion: die Kopfbedeckung, die 
verunreinigten Haare, schließlich auch das infizierte Geschoß. 
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Es zeigt sich, daß unter den Weichteilschüssen des Schädels 
etwa über ein Drittel, bei den Schädelknochenschüssen über 
die Hälfte infiziert waren. Die geringste Zahl der Infektion 
findet man bei Mantelgeschossen, die größte Zahl bei den 
Knochenverletzungen durch Artilleriewaffen, Schrapnell- und 
Granatsplitter. Es ist sehr wichtig, daß Holbeck betont, die 
Infektion finde einen äußerst günstigen Boden in dem durch das 
Geschoß selbst, die eingedrungenen Knochensplitter und den 
Bluterguß hervorgerufenen Kontusions- und Erweichungsherd. 
Von hier aus nimmt die Infektion ihren Ausgang. Bei 120 infi- 
zierten Fällen fanden sich 26mal Abszesse. Stevenson be- 
richtet aus dem südafrikanischen Kriege von 13 Fällen von 
Abszessen auf 133 Schußwunden. Interessant ist, daß von den 
26 Fällen Holbecks 21 auf Mantelgeschoßverletzungen, 5 auf 
Artillerieverletzungen fallen. Es ist weiters interessant, daß die 
Abszesse bereits in der ersten Woche sich bilden. Chronisch 
waren von diesen Abszessen nur 4, aber auch diese lagen stets 
im Bereiche des Verletzungsgebietes, obwohl -mikroskopisch eine 
Verbindung zum ursprünglichen Kontusionsherd nicht festge- 
stellt werden konnte. Gleich Bergmann nimmt Holbeck eine 
Entstehung durch fortgeleitete GefáBthrombose an, läßt aller- 
dings daneben auch Fremdkörper, die in die Umgebung des 
Verletzungsbezirkes geschleudert wurden, gelten. Die Meningitis 
ist die häufigste Todesursache des Abszesses. Er führt Schle- 
singer an, der meint, daß die Eiterung um die Verletzungsstelle 
am stärksten sei, demzufolge die Meningitis vor dem Abszeß 
auftreten könne. Holbeck aber zitiert Fälle eigener Beob- 
achtung, wobei er zeigen kann, daß die Enzephalitis vor der 
Meningitis auftreten könne. Solche Fälle können bis drei 
Wochen dauern, während die meningealen Fälle nur eine relativ 
kurze Dauer von zirka einer Woche haben sollen. 

Von Interesse ist eine Beobachtung von C. S. Freund, wo 
sich nach Steinschlag akut ein traumatischer Hirnabszeß ent- 
wickelte, der trotz Operation einen tödlichen Ausgang zur Folge 
hatte. Der Fall ist insofern interessant, als der AbszeB sich 
von seinem Ursprung am Scheitellappen vertikal bis an die 
Hirnbasis und in die Schläfelappen ausbreitete und ein Ödem 
fast der ganzen erkrankten Hemisphäre bedingte. 


Pathologisch-anatomische Untersuchungen ۰ 369 


Die Beobachtung von Guépin erscheint in dem mir vor- 
liegenden Auszug unverständlich. Es handelt sich in diesem 
Falle um einen Hirnprolaps, in dessen Grund sich ein Abszeß 
fand, der angeblich bis zum Ventrikel reichte oder gar dem 
Ventrikel selbst angehörte. Trotz wiederholter Amputation des 
Prolapses blieb der Kranke am Leben und hatte relativ gering- 
fügige Ausfallserscheinungen. Es ist an sich unwahrscheinlich, 
daß jemand nach einer Ventrikelinfektion am Leben bleibt, da 
die konsekutive basale Meningitis in allen solchen Fällen be- 
schrieben und Anlaß zu einem relativ frühen Tode wurde. 

Die Arbeit von Jankovich ist mir nur im Referat zu- 
gänglich. In allen fünf von dem Autor beobachteten Fällen kam 
es zu einer diffus eitrigen Meningitis, in drei Fällen zu einem 
Ventrikeldurchbruch, wobei es vorher zu einer Verwachsung 
der Meningen mit dem Knochen gekommen war, was den Durch- 
bruch nach innen provozierte. Gelegentlich begleitet den AbszeB 
eine hämorrhagische Enzephalitis. Er findet auch Tod beim 
Abszeß infolge von Oblongatakompression. 

Finkelnburg meint, daß an der schlechten Prognose der 
Abszesse des Gehirns ein vorzeitiges Zuheilen der äußeren 
Kopfwunde, das Ausbleiben der Abkapselung des Abszesses, 
besonders aber die allgemeine Gewebsschädigung der Umgebung 
schuld seien, wodurch es natürlich zu einer mangelhaften Ab- 
wehr gegenüber der Infektion kommen müsse. 

Interessant ist eine Beobachtung von Klestadt deshalb, 
weil sie zeigt, daß die Seitenventrikel auch infiziert werden 
können, ohne daß der Abszeß zum Durchbruch gelangt. Aller- 
dings bestand in diesem Falle eine Meningitis. Der Liquor war 
trüb. Man muß in solchen Fällen offenbar annehmen, daß die 
Infektion mittelbar auf dem Lymphwege erfolgt. 

Borchard stellt sich auf den Standpunkt, daß jede einfache 
Kontusion des Gehirns, sowie auch die Frakturen und die 
Geschoßverletzungen alle unter dem Bilde einer mehr oder 
weniger ausgeprägten Entzündung verlaufen. Gleich danach be- 
schreibt er aber typische Fälle von Enzephalomalazie als Folge 
von Verletzungen. Er meint, daß ein Teil der Abszesse aus solchen 
Enzephalitiden hervorgehen könne, aber nicht müsse, daB ein 
anderer Teil selbständig entstehe. Es ist wohl schwer, diesem Ge- 
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dankengang zu folgen. Wir müssen uns auf den Standpunkt stellen, 
daß nicht jede Gehirnverletzung eine Entzündung hervorzurufen 
brauche, sondern daß wir hier rote oder weiße Erweichung 
haben können, ohne daß eine Entzündung eintritt. Es ist selbst- 
verständlich, daß es neben den Erweichungen entzündliche Pro- 
zesse im Gehirn nach Verletzungen geben muß, wobei offenbar, 
wie das ja schon Dubreul angenommen hat, der Charakter 
der Infektion für den Prozeß maßgebend sein wird. Wenn nun 
eine solche akute Erweichung sich infiziert, so wird aus der- 
selben ebenso ein Abszeß entstehen, wie wenn eine Encephalitis 
purulenta an umschriebener Stelle zu einer größeren Ein- 
schmelzung des Gewebes führen wird. Nach Borchard ist 
jedoch noch eine dritte Art der Entstehung des Abszesses 
möglich, die selbständige, ohne vorangegangener Malazie oder 
Entzündung. Ein Beweis hiefür wird schwer zu erbringen sein, 
da erfahrungsgemäß neben der Eiterung Entzündungsvorgänge 
der Umgebung einhergehen werden. Die traumatischen ober- 
flächlichen Abszesse haben nach Borchard wenig Neigung 
zu einer festen Membranbildung. Er meint, daB vor 5 Tagen 
ein Abszeß kaum zur Ausbildung kommen wird. Er erwähnt 
auch das Vorkommen mehrfacher Abszesse nach Traumen, die 
oft durch ganz kleine Kommunikationsöffnungen miteinander 
verbunden sein können. 

Von großer Bedeutung erscheint ein von Nauwerk beob- 
achteter chronisch traumatischer Hirnabszeß. Der 63 Jahre alte 
Kranke hatte sich 38 Jahre vor seinem Tode eine Revolver- 
kugel in den Kopf geschossen. Erst in den letzten Wochen seines 
Lebens traten Kopfschmerzen und epileptiforme Anfälle auf, 
die Jacksontypus zeigten. Der Patient erlag einer Pneumonie. 
Die Obduktion deckte einen um das Projektil befindlichen Hirn- 
abszeß auf, dessen Eiter reichlich Staphylococcus aureus und 
daneben Pneumokokkus zeigte. Es ist Nauwerk beizustimmen, 
wenn er meint, daß die Pneumonie Anlaß zum Wiederauf- 
flackern des Abszesses gewesen ist, der nach 38jähriger Latenz 
das letale Ende bewirkte. 

Es sei gleich hier angefügt, daß ähnliche Beobachtungen 
dieser Art während des Krieges wiederholt gemacht wurden. 
So sei auf einen Befund Eiselsbergs hingewiesen, der das 
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Auftreten einer Angina für das Manifestwerden eines latenten 
Abszesses verantwortlich machen konnte. 

In diese Gruppe gehört offenbar auch die von Rhese bei 
Kriegsverletzungen des Ohres beschriebene Fortleitung der 
Infektion in das Gehirn, wobei es zur Bildung eines Abszesses 
kommen kann. Bezüglich der traumatischen Hirnabszesse stellt 
sich Rhese auf den Standpunkt von Witzel, der hauptsächlich 
den Abszeß als Folge einer Hirnfistel auffaßt. 

In einer Arbeit über den Spätabszeß nach Schußver- 
letzung gibt letzterer nämlich an, daß sich alle Spätabszesse 
um Fremdkörper entwickeln. Auf das Stadium der Latenz, in 
welchem der Abszeß einfach wächst, folgt ein enzephalitisches 
Stadium, bedingt durch Trauma, metastatische Infektion oder 
sonst noch nicht bekannte Ursachen, darauf folgt dann das 
Stadium der Ventrikelperforation und schließlich die basale 
Meningitis. 

In Shelvens Zusammenstellung der traumatischen Er- 
krankungen des Nervensystems finden wir bezüglich des Ab- 
szesses die Meinung vertreten, daß dessen Entstehung auf die 
verschiedenste Weise möglich sei. Am einleuchtendsten ist das 
Eindringen von Fremdkörpern, die mit dem Projektil in die 
Tiefe gelangen. Bei Basisbrüchen kann es zur Einschleppung 
von Infektionserregern aus den Schleimhäuten der Nase oder 
des Ohres kommen. Ist der Schädel unverletzt und bildet sich 
bei einer Kopfwunde ein Abszeß, so sind offenbar die Emis- 
sarien der Weg für das Eindringen der pathogenen Keime. Wenn 
aber der Abszeß nicht unter der Hautwunde selbst entsteht, 
so ist es so zu erklären, daß die irgendwie in den Liquor ge- 
langten Bakterien durch diesen verschleppt werden und in einem 
geschädigten Hirnteil eine Infektion anregen. Shelven stellt 
sich auf den Standpunkt, daß die Frage, ob jedem Abszeß eine 
Enzephalitis vorangehe, noch nicht entschieden sei. Dagegen 
meint er, daß größere Erweichungen nie abszedieren. Der 
Abszeß sei von einer oft so dünnen Kapsel umgeben, daB 
man sie makroskopisch nicht sehen kann. Sie kann aber bis 
8 mm dick werden. Gewöhnlich ist sie 1 bis 2 mm dick. Dabei 
ist die Kapsel innen bindegewebig, außen gliös. Das Wachstum 
der Abszesse erfolgt nicht nur durch Einschmelzung des um- 
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gebenden Gewebes, sondern auch durch Vermehrung des Abszeß- 
inhalts von den Gefäßen her, wobei das Nachbargewebe ver- 
drängt wird. Komplikatorisch treten Meningitiden auf, wobei 
der Abszeß gar nicht einmal die Oberfläche des Gehirns er- 
reichen müsse. Es ist interessant, dab Van Shelven auf die 
Tatsache hinweist, daß die Infektion sich vom Abszeß ventrikel- 
warts fortpflanzt. Dies kommt, wie er meint, daher, daß der 
Lymphstrom ventrikelwärts gerichtet ist. Anderseits meint er, 
daß auch die Hirnpulsation einen Einfluß hat, wodurch ein 
Entzündungsherd weggestaut wird, und zwar nach der Richtung 
des geringsten Widerstandes. Im Großhirn übt der Schädel 
einen Gegendruck gegen die Hirnpulsation aus und die Richtung 
des geringsten Widerstandes ist, wie Bäräny meint, deshalb 
die Richtung zum Ventrikel. Nach Van Shelven, der ebenfalls 
Früh- und Spätabszesse unterscheidet, ist die Latenz für die 
letzteren durchschnittlich 2 bis 3 Monate. 

In dem Vortrage von Ranzi über die chirurgische Be- 
handlung der Hirn- und Rückenmarkverletzten im Hinterlands- 
spital finden sich auch Bemerkungen über den Spätabszeß. 
Ranzi zeigt, daß vielfach die eingedrungenen Projektile eine 
Abszedierung bewirken, es aber auch vorkommen kann, daß 
der Abszeß sich nicht um das Projektil, sondern von diesem 
entfernt entwickelt. Jede Stelle des Schußkanals kann Aus- 
gangspunkt einer Abszeßentwicklung werden. Er bringt auch 
einen Fall von 21/, Jahre lang dauernder Latenz, wobei gleich- 
falls der Abszeß sich nicht um das Projektil entwickelt hatte. 

Hassin untersucht die Wand der Hirnabszesse und kommt 
zu dem Schluß, daß sich die Wand aus dem Bindegewebe 
der Blutgefäße, resp. der Pia entwickelt, allerdings nur bei sub- 
akuten oder chronischen Prozessen. Dabei betont er, daß 
Ausgangspunkt der Bindegewebsbildung die Lymphozyten seien, 
die sich allmählich in Fibroblasten und dann in Bindegewebs- 
fasern umwandeln. Die AbszeBwand besteht gewöhnlich aus 
drei Schichten. Zu innerst ein unregelmäßiges Netzwerk sich 
kreuzender Bindegewebsfasern und einzelne Zellelemente; Blut- 
gefaBe und entzündliche Elemente fehlen. Dann folgt eine 
mittlere Schichte mit zarten Bindegewebsfasern, einer größeren 
Menge zellulärer Elemente und Blutgefäße. Gelegentlich sind 
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größere Mengen von Fettkörnchenzellen vorhanden. In der 
äußeren Schichte, die im großen und ganzen ähnlich gebaut ist 
wie die Innenschichte, finden sich bereits infiltrative Elemente, 
resp. Abbauelemente und Fibroblasten; während das nervöse 
Parenchym der Umgebung intakt ist, sind die Gefäße der Um- 
gebung verändert, besonders die Adventitia. Auch der Sub- 
arachnoidealraum zeigt ein pathologisches Verhalten und Has- 
sin schließt, daß der Saftstrom vom Gehirn gegen den Sub- 
arachnoidealraum gerichtet sei. | 
Welche Infektionen zum Aufflackern des Abszesses führen 
können, beweist eine Beobachtung von A. Fuchs, der gefunden 
hat, daß in zwei Fällen Abszeß-Symptome erst aufgetreten 
sind unmittelbar im Anschluß an eine akute Gonorrhöe. ۱ 
Überblickt man die Befunde der Literatur, so sieht man 
schon hier, daß die verschiedenen Meinungen vielleicht ver- 
schiedenen Formen und Verlaufsarten der Abszesse entsprechen. 
Während die Einen auf dem Standpunkte stehen, daß sich 
jeder Abszeß auf dem Boden einer Erweichung bildet, daß 
sogar die Zyste primär vorhanden sein kann und sich der 
Abszeß erst sekundär in ihr entwickelt, sind die Anderen der 
Meinung, daß jeder Abszeß die Folge einer Enzephalitis sei, 
die sich im Anschluß an eine meningeale Infektion entwickeln 
kann. Eine weitere Meinung ist ferner die, daß zum Zustande- 
kommen jedes Abszesses das Eindringen infizierter Fremdkörper 
in das Gehirn notwendig sei, demzufolge also ein AbszeB sich 
nur um einen infizierten Fremdkörper entwickeln könne. Es 
gibt natürlich auch Anhänger, die mehrere der Möglichkeiten 
gleichzeitig zugeben, und solche, die auf dem Standpunkte 
stehen, daß nur, wenn noch ein besonderes Moment dazukommt, 
die Enzephalitis zum Abszeß wird. Ein solches Moment stellt 
die Retention dar, ferner das Auftreten einer zweiten, irgend 
ein Organ treffenden Infektion, z. B. Angina, Pneumonie, 
Gonorrhöe. Diese letzten Momente sollen auch ausschlaggebend 
sein für das Heraustreten eines Abszesses aus der Latenz. 
Wir verhalten sich nun meine eigenen Beobachtungen zu 
dieser Frage? Ich habe im ganzen 11 Fälle von traumatischen 
Hirnabszessen untersucht, die nicht alle durch Schußverletzun- 
gen herbeigeführt worden sind, sondern von denen auch der 
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eine oder der andere eine Friedensverletzung darstellt. Das 
Wesentlichste aller dieser Fälle aber ist eine offene Schädel- 
wunde, wodurch allein die Möglichkeit der Infektion gegeben 
erscheint. Und trotzdem kann man bei diesen Abszessen ganz 
deutlich verschiedene Formen der Entstehung erkennen. Eine 
Gruppe zeigt deutlich ihre Herkunft aus der Malazie. Man kann 
alle Zeichen eines Erweichungsprozesses der tieferen Rinden- 
partien hier nachweisen und man kann sehen, wie von der 
infizierten Dura aus längs der Gefäße dieses in séiner Vitalität 
und seinem Abwehrvermögen wesentlich herabgesetzte Gewebe 
infiziert ist. Das Aussehen eines derartigen Abszesses ist ganz 
anders als das eines auf andere Art entstandenen. Wir haben 
immer die Zeichen einer Malazie neben jenen des Abszesses 
und haben die ersteren immer als die älteren Veränderungen 
gefunden gegenüber den letzteren. Man erkennt das am besten 
aus dem Verhalten der Glia. Beim malazischem Abszeß ist die 
reaktive Gliawucherung wie bei der typischen Malazie und 
besteht in der Bildung großer plasmatischer Gliazellen, die eine 
lebhafte Fibrillogenese entfalten. Das fehlt bei den AbszeB- 
formen der anderen Arten. 


Die zweite Form, die sich feststellen läßt, ist die des 
enzephalitischen Abszesses. Hier kriecht von den entzündeten 
Meningen das eitrige Infiltrat längs der Lymphscheiden in das 
Gehirn und man kann deutlich sehen, wie an einzelnen Stellen 
um die Gefäße herum das Exsudat mächtiger wird, um schlieB- 
lich den Charakter eines Abszesses anzunehmen. 


Während der Abszeß der ersteren Art meist ziemlich nahe 
der Oberfläche gelegen ist, können die Abszesse der zweiten 
Art sich an den verschiedensten Stellen entwickeln. Sie sind 
aber immer so gelegen, daß man den Zusammenhang mit den 
infizierten Meningen nachweisen kann, da es sich nirgends um 
eine metastatische Entwicklung handelt. 


Es scheint, daß daneben noch eine dritte Form des Ab- 
szesses möglich ist. In einzelnen Fällen sieht man nämlich, 
wie sich der Abszeß um ein eingeschlagenes Knochenstückchen 
herum entwickelt (Tafel XX, Fig. 1). Es ist nicht unmöglich, daß 
mit diesem Knochenstückchen die Infektionserreger in die Tiefe 
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gelangen. Aber eine Sicherheit in diesem Falle ist nicht zu 
finden. 

Jedenfalls sind diese letztgenannten zwei Formen schon 
pathologisch-anatomisch leicht von den erstgenannten zu diffe- 
renzieren, indem hier die Gliareaktion vollständig oder fast 
vollständig ausbleibt und wir in der Umgebung des Abszesses 
das Fortschreiten desselben längs der Gefäße sowie die Ansamm- 
lung von Infiltratzellen frei im Gewebe wahrnehmen können. 

Ich will nicht leugnen, daß möglicherweise auch Kombina- 
tionen vorkommen können, daß eine nicht infizierte kleine Er- 
weichung sich neben einem enzephalitischen Abszeß findet und 
daß eine solche wohl auch einmal sekundär von einem enzepha- 
litischen Infiltrat aus infiziert werden kann. Aber die Regel 
ist das nicht. l 

Wir haben demnach ganz einwandfrei zwei Formen des 
traumatischen Hirnabszesses zu unterscheiden. Den auf dem 
Boden der Enzephalo-Malazie entstandenen, durch nachträgliche 
Infektion von den Meningen her erzeugten und den auf dem 
Boden der Enzephalitis entstandenen, wobei wohl der Charakter 
dieser Enzephalitis für die Entstehung des Abszesses maßgebend 
sein dürfte. 

Ich habe schon erwähnt, daß die Lage der beiden AbszeB- 
formen eine verschiedene sein kann, daß die enzephalitischen 
mitunter tiefer liegen als die malazischen. Dieser letztere Um- 
stand erklärt uns, weshalb die malazischen mitunter so leicht 
infiziert werden können. Es genügt eine kleine Eiterretention 
in der Schädelwunde, um die Infektion einer Malazie zu be- 
dingen. Es ist aber aus den anatomischen Präparaten und aus 
dem klinischen Verlauf sicherzustellen, daß gelegentlich der 
chirurgische Eingriff die Fortschleppung von infizierten Keimen 
in das malazische Gewebe bedingt. 

Daraus läßt sich der zwingende Schluß ableiten, daß ein 
sehr wichtiges Moment für das Zustandekommen von Abszessen, 
besonders nach Sturz oder Verletzung mit stumpfer Gewalt, 
die infizierte Schädelwunde ist und der Behandlung dieser das 
Hauptaugenmerk zugewendet werden muß. Aber auch wenn die 
Meningen infiziert sind, muß es noch nicht zum AbszeB kommen. 
Auch hier kann der chirurgische Eingriff mitunter die Progres- 
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sion bedingen. Ich habe in einem Falle gesehen, daß der AbszeB 
sich intrameningeal entwickelt hat. Solche Eiterretentionen 
können selbstverständlich Anlaß zum Fortschreiten der Eiterung 
gegen die Tiefe geben, besonders dann, wenn das darunter- 
gelegene Gebiet malazisch verändert ist. Hier kann selbst- 
verständlich der vorsichtigste Eingriff zu einer unbeabsichtigten 
Infektion führen. 

Ich habe schon erwähnt, daß für die raschere oder geringere 
Progression des Abszesses wohl der Charakter der Infektion 
maßgebend sein dürfte. Fragen wir uns nun, was in meinen 
Fällen diesbezüglich zu erheben war, so ist dies leider sehr 
geringfügig. In den Fällen, in denen ein Bakteriennachweis vorge- 
nommen wurde, handelt es sich um Mischinfektionen, das eine- 
mal um pyogenen Streptokokkus mit vergährenden und nicht 
vergährenden Bakterien, das anderemal um pyogenen Staphylo- 
kokkus gleichfalls mit Streptokokkus und Staphylococcus albus. 
Beide Fälle sind als besonders schwere, der zweite als trotz 
Operation fortschreitender zu bezeichnen. 

Von Interesse ist es, die Wandbildung der Abszesse zu 
untersuchen. Leider sind die Fälle, die ich beobachtet habe, 
zum Teil von so langer Dauer, daß man über den Beginn der 
Wandbildung wenig aussagen kann. Eines ist sicher, daß in 
einem Falle von einem drei Wochen lang bestehenden Abszeb 
eine Wandbildung noch vollstándig fehlte. Anderseits kann man 
aber in einem 13/, Monate bestehenden AbszeB bereits eine 
deutlich beginnende Wandbildung wahrnehmen. Ein AbszeB, 
der zirka vier Wochen bestand, zeigte gerade beginnende reak- 
tive Wucherung. Bei ihm setzte die Wandbildung eben ein. 
Wie man sieht, sind also die Zeitpunkte, die über den Beginn 
der Wandbildung angegeben werden, ganz verschieden. Das 
kommt offenbar daher, daß die Wandbildung in erster Linie 
von der mehr oder minder starken Schädigung abhängig ist, 
welche das Gehirn durch das Trauma erfahren hat, vielleicht 
auch von dem Charakter der Infektion, indem die Schwere der 
Infektion auch zu einer Lásion der weniger empfindlichen Glia 
führen wird. Ich habe das bei den enzephalitischen Formen des 
Abszesses deutlich gesehen. Wir werden also sagen. kónnen, 
daß das Tempo der Wandbildung des Abszesses abhängig ist 
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von der Schwere des Traumas und von der Schwere der 
Infektion. Je leichter diese beiden sind, desto eher wird es 
zur Wandbildung kommen. Man wird nicht fehlgehen, wenn 
man für die Kriegsfälle durchschnittlich vier Wochen als den 
Beginn einer Wandbildung feststellen wird. 

Das Material, aus dem die Wand gebildet wird, ist ganz 
verschieden. In erster Linie kommt das Bindegewebe in Betracht, 
und zwar das Bindegewebe der Hirnhäute bei oberflächlichem 
Sitz der Abszesse und dort, wo ein Fistelgang vorhanden ist 
oder der Abszeß sich durch eine breite Lücke gegen die Meningen 
hin öffnet (Tafel XX, Fig. 2). Das Gewebe, das dann die AbszeB- 
wand bildet, kann vollständig den Charakter der Dura ge- 
winnen, wie das in meinem ersten Falle zum Ausdruck kommt, 
der bereits acht Monate lang ‚bestanden hat. 

Sitzt der AbszeB tief, so sproßt das Gefäßbindegewebe und 
hilft die Abszeßmembrane bilden. Es scheint, daß es auch zu 
einer Neubildung von Gefäßen selbst kommt, die der Membrane- 
bildung vorangehen. Denn man konnte in einem Falle sehen, 
daß von innen nach außen zuerst die eitrigen Massen sich 
fanden, dann äußerst dünnwandige Gefäße, die in einer die 
Norm übersteigenden Zahl sich außen an das eitrige Gebiet 
anlegten, und dann schließlich eine Zone von etwas dick- 
wandigeren Gefäßen, allerdings auch erweitert, deren Adventitia 
in Wucherung gerät. Es ist auffällig, daß in einer ganzen Reihe 
von Fällen, besonders den enzephalitischen, die Glia eine mehr 
passive Rolle spielt; freilich nicht in allen. Man kann auch in 
den Fällen, wo das Gefäßbindegewebe und das der Pia in 
stärkste reaktive Wucherung geraten sind, Gliawucherung, frei- 
lich etwas mehr entfernt vom Abszeß, wahrnehmen (Tafel XX, 
Fig. 4). Dabei hat es mitunter den Anschein, als ob diese 
Wucherungen gar nicht in direkter Beziehung zum AbszeB 
stehen. Es handelt sich meist um ganz kleine Malazien, die 
nicht infiziert sind und bei denen die Glia eine entsprechende 
reaktive Wucherung zeigt. Dabei erscheinen die typischen großen 
Spinnenzellen und auch die Fibrillogenese entspricht den ge- 
bräuchlichen Erfahrungen (Tafel XXI, Fig. 5). 

Es ist interessant, daß auch bei der Gliawucherung der 
Prozeß vielfach von dem Gefäß ausgeht, und daß die Gefäßglia 
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zuerst wuchern kann (Tafel XXI, Fig. 6). Sie bildet dann starke 
Ringe um die Gefäße, die sich gegenseitig verbinden und so 
zur Abriegelung des Abszesses beitragen. 

Im großen und ganzen läßt sich also bezüglich der Glia- 
reaktionen sagen, daß sie bei den malazischen Formen exzessiv 
in Erscheinung treten, bei den reinen enzephalitischen fast 
vollständig versagen, während man in den Mischformen auf 
der einen Seite mehr das Gefäßbindegewebe, auf der anderen 
Seite wiederum die Glia wuchern sieht. 

Es scheint also auch hier, daß die Schwere der Verletzung 
und der Charakter der Infektion die Reaktion bestimmen. Es 
muß noch eines Momentes bezüglich der Glia gedacht werden. 
Das ist das Auftreten eigentümlicher Bildungen, die vollständig 
identisch sind im Aussehen jenen im Senium bekannten drusen- 
artigen Gebilden, die als gliöse Plaques oder senile Plaques 
bekannt sind (Tafel XX, Fig. 3). Ich kann hier auf die kürzlich 
von Oseki erschienene Zusammenfassung verweisen. Aus dem 
Umstande, daß wir bei der traumatischen Enzephalitis analoges 
finden — es handelt sich hier keinesfalls um Bakterienkonglo- 
merate — kann man wohl nur die Meinung vertreten, daß es 
sich auch hier um einen zentralen nekrotischen Vorgang handelt, 
mit einer eigenartigen Gewebsreaktion, also einen Prozeß, der 
nicht allein dem Senium zukommt, sondern auch bei entzünd- 
lichen Prozessen des Nervensystems gefunden werden kann. 
Gerade der Umstand, daß diese Bildungen bei traumatischen 
Abszessen sich finden, spricht mehr für Nekrosen als für 
Niederschlagsbildungen pathologischer Sekrete. Wir haben hier 
ein Analogon mit den Corpora amylacea, die erfahrungsgemäß 
gelegentlich auch bei jüngeren Individuen bei entzündlichen 
Prozessen sich zu finden pflegen. 

Ein paar Worte mögen noch über das Foftschreiten des 
Abszesses nach der Tiefe und die vermeintliche Ursache des- 
selben angefügt werden. Da zeigt sich folgendes. In den Fällen, 
in denen ich am genauesten beobachten konnte, war die Öff- 
nung gegen die Pia hin eine relativ kleine Fistelöffnung. Der 
Eiter konnte sich also nach dieser Seite hin schwer entleeren. 
Die Eiterung wurde ferner durch das Vorhandensein von Fremd- 
körpern in der Wand des Abszesses unterhalten. Es handelte 
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sich also in diesem Falle um eine mehr minder ausgebildete 
Eiterretention. Erfahrungsgemäß geht nun der Saftstrom ven- 
trikelwärts. Es ist auch erwähnt, besonders durch Bäräny, 
daß die Hirnpulsation, indem sie das Gehirn gegen den Knochen 
drückt, den Eiter gleichsam ventrikelwärts absaugt. Diese beiden 
Momente sind sicherlich bei bestehender Retention des Eiters und 
einer noch nicht ausgebildeten Wand in der Lage, die eitrigen 
Massen längs der Lymphscheiden ventrikelwärts fortzubringen. 
So kann es dann zu einer Reihe hintereinander gestellter Ab- 
szesse kommen, deren zentralster schließlich in den Ventrikel 
durchbricht. Es kann aber auch ohne eine weitere Abszeß- 
bildung, lediglich durch das Fortgeleitetwerden der Entzündung, 
der Ventrikel infiziert werden. Daß der Prozeß nach innen zu 
oft leichter fortschreitet als nach außen, zeigt sich bei älteren 
Fällen in der oft ganz minimalen Beteiligung der Hirnhäute. 

Wenn man überlegt, wie geringfügig der Anstoß sein muß, 
um einen AbszeD aus der Latenz zu bringen und seine Progres- 
sion anzuregen, wie die geringfügigste andersartige Infektion oft 
dazu den Anstoß gibt, dann wird man es begreiflich finden, 
daß bei den herabgekommenen Kriegsverletzten, deren Wunden 
zumeist in einem schwer eitrigen Zustande sich befanden, die 
Progression der zentralen Eiterung auf die leichteste Weise ange- 
regt werden kann. Aber auch hier wird man sich sagen müssen, daß 
vielleicht die Art der Infektion maßgebend ist für die Progression. 
Leider ist in meinen Fällen nicht überall darauf geachtet worden, 
so daß man diesbezüglich nichts besonderes aussagen kann. 

Aus alldem aber sieht man, daß das Wesentlichste für 
die Behandlung des Abszesses eigentlich in der Prophylaxe be- 
steht, d. h. in der Behandlung der primären Hirnverletzung. 
Man muß fordern, daß das ganze verletzte Gebiet exzidiert, das 
zertrümmerte Hirngewebe vollständig entfernt wird, womöglich 
auch alle Knochensplitter, die erreichbar sind, um auf diese 
Weise durch breite Freilegung der Wunde, auch jener des 
Gehirns, die Infektion an sich zu vermeiden, und wenn diese 
schon vorhanden ist, die Bildung von Taschen oder Retentionen 
zu verhindern. Der Abszeß an sich ist nicht die große Gefahr. 
Die große Gefahr besteht in der Progression der Eiterung, sei 
es aus mechanischen oder aus infektiösen Momenten. 


380 Hisao Shibuya. 


Befunde: 


Fall I. Nr. 2706. 


M. K., 23 Jahre alt, Segmentaltangentialschuß. Aufgenommen am 23. Sep- 
tember 1914. Verwundung kurz vorher. Der Patient wurde bereits in einem 
Spital knapp hinter der Front debridiert. Am 1. Oktober 1914 mußte er neuerdings 
operiert werden, wobei sich zeigte, daß zwei Trepanationsöffnungen vorhanden 
waren. In der Tiefe ein 7 cm langer, 1!/, cm breiter Knochensequester, der von 
einer zur anderen Knochenöffnung zieht. Auf diese Weise wurden diese beiden 
Defekte vereinigt. Am 3. Oktober stieß sich noch ein Sequester ab. Von da an 
beginnt ein scheinbarer Heilungsprozeß. Der Kranke bewegt sich, spricht. An- 
fangs Mai 1915, also 7 Monate nach der Operation, sezerniert die Kopfwunde 
aus einer stecknadelgroßen Öffnung mäßige Mengen blutigen Eiters. Im Laufe 
des Monates Mai Schwindelanfülle. Anfangs Juni erhöhte Temperatur, plötzliches 
Auftreten starker Kopfschmerzen, Erbrechen, Nackensteifigkeit, vollkommene 
Bewußtlosigkeit. Innerhalb weniger Stunden, und bevor noch zu einem operativen 
Eingriff geschritten werden konnte, Exitus. 

Die Obduktionsdiagnose lautet: Hämorrhagische Enzephalitis, entsprechend 
dem Schädeldefekt mit oberflächlicher Zerstörung des Gehirns.  Beiderseits 
Pyozephalus, akute fibrinöse eitrige Meningitis. 

Die histologische Untersuchung ergibt nun einen sehr interessanten Befund. 
Es zeigt sich nämlich, daß, wenn man vom Gesunden zum Kranken fortschreitet, 
die Dura und die Pia mater der Oberfläche eigentlich kaum Zeichen einer akuten 
Entzündung aufweisen. Erst ganz in der Nähe der oberflächlichen Verletzung 
zeigt sich die Pia etwas infiltriert, vielleicht auch ein leichtes Infiltrat perivaskulär 
in der Dura. Wenn auch ein direkter Zusammenhang aus meinen Präparaten 
nicht hervorgeht, so ist doch das Gewebe, das den nun folgenden Abszeß innen 
auskleidet, vollkommen analog gebaut wie die Dura, d. h. es ist ein derbes fibröses 
Gewebe, in dessen Wand aber dichte Infiltrate wie miliare Abszesse angeordnet 
sind. Die Oberfläche der derben Membran erscheint aufgelockert, wie angefressen 
und von eitrigen Massen belegt (Tafel XX, Fig. 2). 

Die Gefäße in dieser letzten eitrigen Partie sind strotzend mit Blut gefüllt 
und erweitert, während sonst die Gefäße in den mittleren Abschnitten fast fehlen 
und nur gegen das Gehirn zu wieder erweitert und strotzend mit Blut gefüllt sind. 
Von dieser Membran nun geht eine Enzephalitis aus, die sich längs der Lymph- 
scheide der Gefäße ventrikelwärts erstreckt. Manche Gefäße sind von dichten 
Mänteln von Eiterzellen umgeben. Man sieht auch um solche Gefäße ein ent- 
zündliches Ödem und hie und da auch kleine Blutungen. 

Ein Weigert-Präparat aus dieser Gegend zeigt eine ringförmige Aufhellung 
um den Abszeß, aber auch längs der Gefäße frei fortschreitende Aufhellungen. 

Interessant ist der Weg, den der Eiter zum Ventrikel nimmt. Man sieht, 
wie er entlang der Gefäße weiterschreitet und wie hämorrhagische neben malacisch- 
ödematösen Partien sich an den Gefäßen bilden. Es ist weiters interessant, daß 
der Abszeß auch nach außen hin geschlossen ist, u. zw., wie schon erwähnt, 
durch eine analoge Membran wie die Dura, durch derbes dichtes Bindegewebe. 
Bei genauerem Zusehen sieht man, daß an den Rändern des Abszesses, gegen die 
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Oberfläche hin, bereits Knochensplitter sich finden und daß diese Knochensplitter 
in ihrer Umgebung die Eiterung am intensivsten zeigen (Tafel XX, Fig. 1). Der 
OberflácheabszeB hat eine längliche Form, d. h. von oro-kaudalwärts ist er länger 
als dorso-ventral und latero-medial, während nun entsprechend der Mitte des 
Abszesses eine dorsale Umrahmung fehlt, ist eine solche an den seitlichen Teilen 
vorhanden, d.h. es ist eine unvollkommene Abkapselung des Abszesses erfolgt 
mit einer Fistelóffnung nach auBen. In den seitlichen Buchten des Abszesses, 
besonders gegen das Ende hin, sieht man zahlreiche Knochensplitter mit deut- 
lichen Eiterungen in der Umgebung. Auch in den seitlichen Teilen des Abszesses 
ist das derbe Bindegewebe einzig und allein die Membran des Abszesses, an der 
Oberfläche eiterbedeckt und im Innern von miliaren Abszessen durchsetzt. Und 
von dieser Membran aus schreitet eine purulente Enzephalitis auch nach den 
Seiten hin weiter. Alle Folgen dieser schweren Enzephalitis lassen sich in der Um- 
gebung nachweisen, besonders das perivaskuläre Infiltrat, ein bald umschriebenes, 
bald mehr diffuses Ödem und schwerer Parenchymzerfall. 

Am NiBl-Prüparat sieht man die eitrigen Massen aus ganz gleichmäßigen 
Zellen zusammengesetzt. In der Umgebung ist das Parenchym geschwollen, zum 
Teil zerstórt, aber die Ganglienzellen ganz gut als solche kenntlich. Die Schwellung 
herrscht in der Degeneration vor. 

Interessant sind die Gliapüparate, weil sich zeigt, daB selbst die Glia 
bei der Bildung der AbszeBmembran eigentlich eine ganz untergeordnete Rolle 
spielt. Man sieht sie nur außerhalb derselben und hier auch keineswegs in jener 
Reaktionsfühigkeit, wie z. B. bei einer Erweichung. An einzelnen Stellen läßt 
auch die Glia vollstándig als Ersatzgewebe im Stich und dann sieht man lebhafte 
Fibrillogenese, aber nur sehr wenig größere plasmatische Zellen. Wenn sich solche 
finden, so zeigen sie eigentümliche, fast amóboide Formen. Erst wenn man sich 
etwas weiter von der AbszeBhóhle entfernt, ist auch die Glia besser erhalten und in 
einem Zustande lebhafter Wucherung. Hier sieht man nun große plasmatische 
Gliazellen in typischer Form und Ausgestaltung. Interessant ist eine in der náchsten 
Nähe des Abszesses befindliche kleine Erweichung, weil sich hier eine Erweichungs- 
zyste bildet, die durch die Glia vollständig von der Umgebung abgeriegelt wird. 
Im Innern sieht man noch deutliche Kórnchenzellen, der Rand ist Glia, u. zv. 
Kompressionsglia mit dichten zopffórmigen Geflechten. Hier sind auch Monstre- 
gliazellen reichlich in der Umgebung. Auch die übrigen Präparate zeigen, daß 
in der nächsten Umgebung des Abszesses die Glia eigentlich eine ganz geringe 
Reaktion aufweist und daB erst in einiger Entfernung davon die Gliawucherung 
eine besondere Intensität annimmt, um schließlich ein ähnliches Bild zu bieten, 
wie man es bei Erweichungen sieht und wie solche in der Tat auch in der Nachbar- 
schaft des Abszesses in Organisation zu sehen sind. 

Schnitt aus der Brückengegend: schwere eitrige Leptomeningitis, sowohl 
an der Basis als an den Seitenteilen der Brücke. Sie setzt sich in das Gebiet des 
Kleinhirnbrückenwinkels fort und greift auf die Ventrikelfläche des Kleinhirns 
über. Schweres Ödem der Brücke und der benachbarten Teile des Kleinhirns. 
Auch an der Medulla oblongata zeigt sich ein solcher Prozeß, vorwiegend sind die 
Gefäßwände infiltriert. Bezüglich der Gefäße ist noch zu bemerken, daß sowohl 
in der Nähe des Abszesses als auch an der Basis eine deutliche Intimawucherung 
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zu sehen ist, ferner eine Verbreiterung und Homogenisation der Media und 
Adventitia. 


Zusammenfassend läßt sich also sagen: 


Ein AbszeB, der mehrere Monate lang latent geblieben ist und schlieBlich 
plótzlich durch Durchbruch in den Ventrikel und akute Meningitis zum Tode ge- 
führt hat, zeigt eine Wand, die wie die Serienschnitte erwiesen, aus der Dura 
selbst hervorgegangen ist und ganz den Charakter des Duragewebes besitzt. Sie 
besteht aus dicken bindegewebigen Balken, dicht gefügt. In den Buchten des 
Abszesses sind kleine Knochensplitter liegen geblieben. Um diese herum ist eine 
Eiterung zu sehen, welche vom Lumen aus in die Abszeßwand eingebrochen ist, 
dort zur Bildung multipler kleiner Abszesse geführt hat und schlieBlich zu einer 
abszedierenden Enzephalitis Anlaß gab. 

Auf dem Wege der Gefäße zieht diese Eiterung bis zum Ventrikel fort, infiziert 
den Ventrikelinhalt und führt zu einer basalen Meningitis. Es ist interessant, 
daß die Meningen der weiteren Nachbarschaft des Abszesses an der Oberfläche 
frei sind von Eiter. 


Fall II. Nr. 2830. 


M. D. wurde durch Schrapnell am 20. Jänner 1916 verwundet, fraglich wann 
operiert (Tangentialschuß, Abszeß). Er kam schließlich am 19. Februar 1916 in das 
Hinterlandspital. Da sich im Scheitel zwei eitrige Wunden fanden und das Röntgen- 
bild kleine Knochensequester innerhalb einer kronengroßen Aufhellung zeigte, 
wurde der Patient am 3. März 1916 neuerdings operiert. Gleich unter der Kopf- 
schwarte befindet sich ein Abszeß der Dura scheinbar geschlossen. Nur ein linsen- 
großer Granulationspfropfen zeigt sich in der Mitte. Eine Punktion neben dem 
Pfropfen ergibt eine trübe, rotgefárbte Flüssigkeit, die bakteriologisch steril ist: 
Bei der Inzision, entsprechend der Punktion, findet sich 1 cm tief ein von Flüssigkeit 
erfüllter Herd. Es wird ein Docht eingeführt, der sich schon nach wenigen Tagen 
als mit stinkendem Eiter erfüllt erweist. In den nächsten Tagen wird die Wunde 
sehr sorgfältig drainiert, wobei es den Anschein hat, als ob ein bei der Punktion 
nicht gefundener AbszeB sich vergrößert hätte und nun bis zur Oberfläche der Dura 
reicht. In der Tat gelingt es durch eine Inzision einen etwa apfelgroßen Abszeß 
zu eröffnen. Trotzdem stirbt der Patient einige Tage nach der Eröffnung. 

Die Obduktion ergibt eine alte Enzephalo-Malazie innerhalb des Knochen- 
defektes, eine ebenso alte Pachymeningitis purulenta und Leptomeningitis über 
der gleichen Hemisphäre und der Hirnbasis, daneben eine frische eitrige Pachy- 
meningitis interna der Gegenseite. Ein bleistiftdicker glattwandiger Kanal steigt 
im linken Scheitellappen von der Oberfläche senkrecht bis an die Decke des Seiten- 
ventrikels. Die ganze Dauer der Krankheit war ungefähr 2%/, Monate. 

Die histologische Untersuchung ergibt: Mächtige eitrige Meningitis. Der 
Eiter ist in den Membranen zwischen den Windungen bis !/, cm breit aufgehäuft, 
u. zw. ist es ein fibrinöser eitriger Prozeß. Stellenweise kommt es zu einer direkten 
Abszedierung in den Meningen, so daß möglicherweise, da das Gehirn, mit Aus- 
nahme der Punktionsöffnung, frei erscheint, der gesamte Abszeß intermeningeal 
ist. Daneben findet sich eine ziemlich große aber nichteitrige alte Zyste. Auch 
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die Dura ist von einem dicken rahmigen Eiter nach innen besetzt. Sie ist leider 
nicht im Zusammenhang mit dem Gehirn geschnitten, so daß man über die gegen- 
seitige Lage nichts aussagen kann. Nur spricht alles dafür, daß es sich hier um 
einen intermeningealen Abszeß handelt. Es ist nicht ohne Interesse, daß die 
Meningen eine kurze Strecke weit vom Abszeß nur ein mäßiges Infiltrat aufweisen 
und nicht besonders verbreitert erscheinen. Auffällig ist auth die geringe Affektion 
der Hirnrinde selbst trotz der schweren meningealen Veränderung. 


Fall III. Nr. 2643. 


J. F. wurde am 2. August 1915 durch einen Schuß in die linke Kopfseite 
verwundet und kam erst am 28. September 1915 mit schwersten zerebralen 
Symptomen in die Behandlung der Klinik. Der Patient stürzte 48 Stunden nach 
der Aufnahme plötzlich bewußtlos zusammen und starb wenige Stunden danach. 

Bei der Obduktion zeigte sich ein orangegroßer Abszeß im linken Schläfe- 
lappen und alter Pyozephalus mit Verdickung des Ependyms. 

Wenn man ein Gebiet aus der Nachbarschaft des Abszesses untersucht, so 
zeigt sich, daß die Pia eitrig infiltriert ist, daß schließlich eine mächtige Erweiterung 
der Gefäße von der Rinde her auftritt und daß daneben das Gewebe eitrig ein- 
geschmolzen ist, wobei gleichzeitig mächtige Hämorrhagien das Gebiet erfüllen. 
In diesem Abschnitte des Parietallappens handelt es sich nicht um einen ganz 
umschriebenen Prozeß, sondern um eine schwere hämorrhagische Encephalitis, 
die allerdings relativ umschrieben ist und so mehr den Eindruck eines Eiterherdes 
erweckt. Es ist aber nirgend eine Kapsel sichtbar und der Prozeß geht allmählich 
in die Umgebung über. Die ganze Umgebung ist erfüllt von einem mächtigen 
Ödem, kleinen Nekroseherden und perivaskulären Infiltraten. Auch das weitere 
Gebiet zeigt Erweichungen, die eigentümliche maeanderförmige Figuren bilden. 
Sie sind schmal und streifenförmig und wechseln mit enzephalitischen Partien ab. 

Im Weigert-Präparat treten die Blutungen noch viel mehr hervor wie an 
den anderen Präparaten. Es zeigt sich, daß einzelne Windungen ganz gut gefärbt 
sind, andere, besonders jene, die von Blutungen durchsetzt sind, sind vollständig 
demyelinisiert. Das Verhalten der Glia in diesem Abschnitt ist verschieden, doch 
zeigt sich hier deutlich die Tendenz von Narbenbildung, besonders in den kleineren 
Herden und in den Gebieten, wo sich Blutungen finden. Man sieht eine sehr dicke 
fibrilläre Glia netzförmig angeordnet, wobei die einzelnen Netzfalten ziemlich 
dick und regelmäßig sind. Im Zentrum solcher Herde sieht man bereits Ver- 
dichtungszonen, ein Ähnliches auch an der Peripherie eines solchen Herdes. Auf- 
fallend wenig plasmatische ۰ 


Fall IV. Nr. 2637. 


Abszeß im linken Frontallappen (Krankengeschichte fehlt). 


Wenn man einen Schnitt, der ungefähr der Mitte des Abszesses entspricht, 
durchmustert, so merkt man, daß die Dura mater stark verdickt ist und an der 
Innenfläche blutpigmenthaltige Zellen trägt. Sie zeigt einen Einriß. Die beiden 
Lippen des Einrisses sind nach innen zu umgeschlagen. Aus der Tiefe dieses Ein- 
risses quillt Eiter, u. zw. ein relativ rezenter, wenig zersetzter Eiter. Verfolgt man 
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den eitrigen, zwischen den beiden Duralippen gelegenen Kanal, so zeigt sich, daß 
derselbe bereits Organisation aufweist, in dem er von Bindegewebsbalken durch- 
setzt ist und auch zahlreiche Gefäße in seinem Innern sich finden. Die Gefäße 
sind alle dickwandig und endarteriitisch verändert. Eine mächtige Knochenplatte 
befindet sich auf der einen Seite der Hand, kleine Knochensplitter mitten im 
Kanal. Sie sind bereits von derbem Bindegewebe eingescheidet. Der ۸۵ 
selbst zeigt noch keine deutliche Membran. Seine Umgebung wird von Gefäßen, 
die dicht mit Eiterkörperchen umscheidet sind und von Hämorrhagien, die wenig 
zentrale Gefäße erkennen lassen und die bereits in einer Umwandlung begriffen 
sind, im Sinne einer Organisation, gebildet. Man kann diese eitrige Entzündung 
bis zum Ventrikel verfolgen. Der Ventrikel selbst ist angefüllt von reichlichen 
Eitermassen. Ein Durchbruch, etwa im Sinne eines Kanals, läßt sich nicht finden. 
Es ist eine Progredienz durch Enzephalitis. Sehr wesentlich zur Fortleitung des 
Prozesses tragen auch die Meningen bei, die dicht eitrig infiltriert sind und stellen- 
weise sogar Abszedierungen erkennen lassen. Von hier aus bricht dann der Eiter 
in breiten Massen in das Gewebe ein, gelegentlich auch an abgelegenen Stellen 
einen Abszeß bildend. Neben den Eiterungen sieht man auch deutliche Malazien, 
zum Teil bereits in Organisation. In der Umgebung des Abszesses reichlich Vas- 
kularisation, Bildung plasmatischer Gliazellen in Riesenmengen. Sie alle sind in 
deutlicher Fibrillogenese, ohne daß sie jedoch eine Membran um den AbszeB ge- 
bildet hätten. In einem Teile dieser von Riesengliazellen erfüllten Herden ist 
nicht die Spur eines Eiterungsprozesses wahrzunehmen. Hier handelt es sich 
offenbar um eine neben der Eiterung einhergehende Malazie. An einzelnen Stellen 
zeigen die Ganglienzellen der Rinde die Charaktere der verkalkten. Am Weigert- 
Präparat ist natürlich in der Gegend des Abszesses vollständiger Faserverlust, und 
die Erweichungen zeichnen sich auch dadurch aus, daB eine sehr starke Faser- 
verarmung vorliegt. Das ganze Faserbild zeigt die feinen Fasern vollstándig weg- 
differenziert und nur in der Tiefe im Mark sieht man die gróberen Bündel gut 
erhalten. Durchmustert man ein Prüparat aus anderen Gebieten, dort wo der 
AbszeB am mächtigsten entwickelt ist, so sieht man in der nächsten Umgebung 
des Abszesses stellenweise einen Status cribrosus. Stellenweise sieht man, daß 
Gefäße und Glia Ersatzwucherung bilden (Tafel XX, Fig. 4). Alle Gefäßwände sind 
exzessiv verdickt und die Glia in der Umgebung des Abszesses selbst auch vernichtet. 
Nur in der weiteren Umgebung zeigt sie die bekannte reaktive Tendenz. Wiederholt 
muB werden, daB eine Pachymeningitis interna ganz deutlich vorhanden ist, 
daneben auch Eiterung in der Dura besteht. Bezüglich der Hämorrhagien in der 
Umgebung des Abszesses ist folgendes zu bemerken. Sie sind teils sehr groß, teils 
nur ganz klein, zeigen die Tendenz zur Konfluenz und lassen gewöhnlich in der 
Mitte ein Gefäß erkennen. Mitunter tritt die von der Encephalitis lethargica her 
bekannte Form einer Ringblutung hervor. Überall sieht man an diesen Blutungen 
bereits blutpigmenthaltige Zellen. Wie schon erwühnt, zeigen sich neben den 
Blutungen typische Erweichungen. Die Gliaprüparate lassen erkennen, daß in der 
nächsten Nähe des Abszesses auch die Glia sehr stark gelitten hat. Sie zeigt nicht 
jenes feine Netz, das man sonst zu sehen gewohnt ist, sondern sie ist inselfórmig 
gewuchert. Zwischen den Inseln befinden sich deutliche Herde mit vollständigem 
Ausfall der Glia und dort wo eine Gliazelle intakt bleibt, kommt es zu einer leb- 
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haften Faserbildung. Die Untersuchung des Plexus chorioideus ergibt, daß auch 
hier das Stroma voll von eitrigen Massen ist. An der Basis des Gehirns ist eine 
mächtige eitrige Meningitis, ohne daß es zu einer enzephalitischen Veränderung 
im Hirnstamm gekommen wäre. Der Prozeß ist offenbar perakut. Nur gelegentlich 
sieht man an den Gefäßen der Medianlinie eine Rundzellenanhäufung. 


Zusammenfassend läßt sich also sagen: Es handelt sich offenbar um eine 
schwere Verletzung des Stirnhirns, die eine Reihe von kleinen Erweichungen und 
Blutungen provozierte und bei der eine Infektion erfolgte, welche eine AbszeB- 
bildung bedingte. Dieser AbszeB nun dokumentiert sich als ein unter der Dura 
gelegener, wobei ein relativ kleiner Kanal aus dem Abszeß an die Oberfläche führt, 
gebildet von den eingeschlagenen Duralippen, die zum Teil bereits Verwachsungs- 
tendenz zeigen. Vom Abszeß, der natürlich noch durch keine Wand von der Um- 
gebung abgegrenzt ist, führen zum Teil Hämorrhagien, zum Teil Malazien, zum 
Teil enzephalitische Veränderungen bis an den Ventrikel, der infiziert und von 
dickem Eiter erfüllt ist. Ein Durchbruch, etwa in dem Sinne, daß ein Kanal vom 
AbszeB zum Ventrikel ginge, ist nicht zu finden. Das Parenchym in der Umgebung 
des Abszesses ist vollständig zerstört. Man kann auch verkalkte Ganglienzellen 
in der Nähe des Abszesses wahrnehmen, eingeschlagene Knochensplitter, besonders 
am Rande des Ausführungsganges des Abszesses. Die Nervenfasern sind ent- 
sprechend den Ganglienzellen in dem eitrigen Gebiete schwerst geschädigt. Die 
Glia zeigt besonders in den malazischen Herden eine enorme Wucherungstendenz 
mit Bildung hyperplastischer Elemente und einer reichlichen Fibrillogenese. Es 
ist interessant, daß diese Fibrillogenese auch in den eitrigen Gebieten sich abspielt, 
wobei dieselbe mehr herdweise erfolgt. Die Dura zeigt eine Pachymeningitis 
haemorrhagica interna, ein eitriges Infiltrat, vorwiegend an der Innenseite. Auch 
die Pia ist eitrig infiltriert und zeigt Neigung zu AbszeBbildung. Die Eitermassen 
brechen weit gegen das Gehirn vor und inbibieren stellenweise die ganze Außen- 
schichte des ۰ 


Fall V. Nr. 2633. 


J. F. wurde am 24. Dezember 1914 durch Schrapnellschuß schwer verwundet. 
Am 31. Dezember 1914 an die Klinik eingeliefert, wurde er am 2. Jänner 1915 
debridiert. Die freigelegte Dura zeigt einen Schlitz, aus dem Gehirn prolabiert. 
Man gelangt durch den Schlitz in einen etwa nußgroßen AbszeB. Aus demselben 
werden Knochensplitter und Projektilteile entfernt. Die bakteriologische Unter- 
suchung ergab Streptococcus pyogenes sowie vergährende und nicht vergährende 
Bakterien. Der Patient bekommt nach der Operation einen Prolaps. Es entwickelt 
sich rasch eine Meningitis und am 13. Jänner 1915 tritt der Exitus ein. 

Der Obduktionsbefund ergibt eine Erweichung des rechten Stirnlappens mit 
hämorrhagischer Enzephalitis, Durchbruch in den rechten Seitenventrikel und 
beiderseitiger Pyozephalus, fibrinöse eitrige Leptomeningitis an der Basis und 
über der linken Konvexität. 

Es existieren von diesem Falle nur mehr wenige Präparate, die einen ganz 
frischen AbszeB von relativ geringer Ausdehnung zeigen. Die Dura ist leider nicht 
mitgeschnitten. Eine Wandbildung fehlt. In der Umgebung des Abszesses ist 
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eine schwer eitrige Enzephalitis, die sich in die Tiefe hin fortsetzt. Ein ent- 
sprechendes, bis zum Ventrikel reichendes Präparat zeigt auch hier eine Fort- 
setzung des perivaskulären eitrigen Infiltrates bis an den Ventrikel. Schwere 
eitrige Meningitis der Basis und eitrige Meningitis der kontralateralen Hemisphäre. 
An dem vorhandenen Material ist nicht zu entscheiden, ob der Abszeß in den 
Ventrikel durchgebrochen ist oder ob die Infektion auf dem Wege der Enzephalitis 
erfolgt ist. 


Fall VI. Nr. 2711. 


S. V., 21 Jahre alt. Am 2. Juli 1915 durch einen Granatschuß verwundet, 
im Feldspital operiert. Am 18. Juli eingeliefert, zeigen sich zwei Defekte am 
Schädel, u. zw. einer über der Mittellinie, an der Grenze zwischen Stirn- und 
Scheitelbein, ein zweiter, ganz oberflächlicher, über dem rechten Ohr. Der erste 
kronengroBe zeigt deutliche Pulsation, der zweite scheint den Knochen nicht zu 
durchsetzen. Da im Róntgenbilde bei dem ersten Defekt noch Knochensplitter 
zu sehen sind, wird am 20. August nochmals operiert. Das Granulationsgewebe 
über der Dura wird entfernt. Man geht dann in das leicht prolabierte Gehirn mit 
dem scharfen Löffel ein, wobei man deutliche Knochenstücke spürt und entfernt. 
Eine eigentliche Eiterhóhle wurde nicht gefunden, sondern nur eine mit nekrotischer 
Hirnmasse erfüllte Hóhle. Der Patient starb am 23. August. 

Die Obduktion ergibt einen leichten Prolaps des Gehirns und eine bis ins 
Vorderhorn des Ventrikels sich erstreckende Erweichung (Enzephalitis?) 
Pachymeningitis haemorrhagica interna dextr. 


Die histologische Untersuchung ergibt nun folgendes: 


Die Dura mater zeigt sich von zahlreichen Blutungen durchsetzt, haupt- 
sächlich an der Innenseite. Neben den Blutungen findet man auch eine starke 
Vermehrung von Zellen, die sich bei genauerer Untersuchung nicht als zum Binde- 
gewebe gehörig, sondern als Infiltratzellen erweisen. Sie sind meist perivaskulär. 
An einer Stelle zeigt sich in der Dura ein kleiner Abszeß und dieser Partie gegen- 
über an der Innenseite der Dura schwere eitrige Entzündung. Je mehr man sich 
dem Prolaps nähert, desto mehr vermehrt sich die Eiterauflage im Innern, die 
schließlich mit Eiter im Gehirn verschmilzt und nun befindet man sich in einem 
Abszeß, der noch vorwiegend frischen Eiter enthält und frisches Blut in großen 
Mengen. 

Von einer Wand ist nichts zu sehen. Doch ist das Gehirn in der Umgebung 
offenbar malazisch und man sieht einige Balken von Hirnsubstanz in die Eiter- 
masse vorragen. Auch diese Balken sind eitrig belegt. Es zeigt sich eine deutliche 
Demarkation, die an einer Seite wenigstens bereits die Bildung einer Membran 
erkennen läßt. Man sieht nämlich isolierte Bindegewebszüge, die gequollene derbe 
Bündel darstellend, eine scheinbare Abgrenzung bilden. Man hat den Eindruck, 
als ob diese Bündel von der Dura stammen, so wenigstens imponieren sie. Es sind 
aber auch Gefäße in der Nähe, deren Adventitia in Wucherung ist, ohne daß man 
einen Zusammenhang mit diesen Gefäßen nachweisen könnte. Auch diese Bündel 
sind von ganz frischen eitrigen Massen durchsetzt. Wie gesagt, sie finden sich nur 
an einer Seite. Die zweite Seite zeigt einfaches Hirngewebe mit einer sehr reichen 
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Reaktion der Glia in der Umgebung, wobei unzählige plasmatische Gliazellen das 
Gebiet gleichsam abzuriegeln scheinen. Eine Fibrillogenese ist nicht zu sehen, 
dagegen eher dysplastische Elemente. Es ist möglich, daß die ganzen Eitermassen 
die zweite Seite der Abszeßwand vollständig verdecken, denn man hat mitunter 
in dem Eiter den Eindruck, als ob in ihn derbere rötlich gefärbte Massen, die 
ganz gut dem Bindegewebe angehören könnten, aufgingen. In der Umgebung 
des Abszesses finden sich eigentliche Nekroseherde. Diese Herde machen fast 
den Eindruck seniler Plaques oder Drusen (Tafel XX, Fig. 4( Man hat das 
Empfinden, als würde es sich um eine zentrale Gliazelle handeln, die netzförmige 
Ausläufer besitzt und ansich schon zugrunde gegangen ist. Und zwischen diesen 
netzförmigen Ausläufern findet sich ein Detritus, einzelne Kerne, gequollene 
Achsenzylinderreste. Von irgend einem Knochensplitter oder sonst einem Gewebe- 
rest, der in die Substanz eingeschlagen wäre, ist nichts zu sehen. Von dem Abszeß 
aus sieht man in die Umgebung perivaskuläre Infiltrate sich fortsetzen, aber nicht 
sonderlich weit. Ferner kann man umschriebene kleine Nekroseherde in der Um- 
gebung des Prozesses finden, bei denen die Gliareaktion eine sehr lebhafte ist. 
Geht man gegen die Rinde des Abszesses zu, so kann man erkennen, daß tatsächlich 
hier bereits Reparationsvorgänge sichtbar sind, die einer Kapselbildung entsprechen. 
In der Tat ist diese auf einer Seite weiter vorgeschritten als auf der anderen. Der 
Eindruck, den dieser Abszeß erweckt, ist folgender: Es hat sich hier offenbar um 
eine Malazie gehandelt, die infolge ihrer Größe nicht vernarbt, sondern in eine 
Höhle umgewandelt wurde. Offenbar war die Dura infiziert und es entstand eine 
infektióse Pachymeningitis. Bei der Operation nun wurden die Keime in die : 
Höhle verschleppt und es entstand auf diese Weise ein akuter Abszeß. Tatsächlich 
entleerte sich ja aus dem Granulationspropf aus der Dura bei Druck Eiter. Man 
muß also annehmen, daß innerhalb oder unterhalb der Dura Eiter war. Das 
Primäre war also hier ein Duralabszeß oder eine eitrige Pachymeningitis interna 
mit Übergreifen auf das Gehirn. 


Fall VII. Nr. 3064. 


F. Sch., ein 13 Jahre alter Knabe, hatte sich am 5. Juni 1917 durch Sturz 
auf einen Stein eine Rißquetschwunde in der Stirngegend zugezogen. Die Wunde 
wurde genäht. Erst 2 bis 3 Tage später trat Erbrechen auf und eine leichte 
Schwellung der Wunde, die zurückblieb. Nach 3 Tagen verließ er das Bett und 
ging herum. Da er aber an Schwindel und Erbrechen litt, brachte ihn die Mutter 
an die Klinik, wo er am 4. Juli aufgenommen wurde. 


Das Röntgenbild ergab eine Impressionsfraktur des Stirnbeines. Der Knabe 
wurde zuerst ins Bett gebracht und beobachtet. Plötzlich tritt am 11. Juli guß- 
förmiges Erbrechen auf. Der Knabe wird apathisch, blaß. Die Temperatur ist 
normal, der Puls 64. Keine meningealen Erscheinungen. Es wird sofort operiert. 
Unterhalb des Weichteillappens wird Eiter gefunden. Das Stirnbein weist einen 
hellerstückgroßen Defekt auf, in dem einige Knochensplitter liegen. Die Dura 
erweist sich eingerissen. Sie pulsiert nicht. Die Punktion ergibt aber nur einen 
Hirnbrei. Die bakteriologische Untersuchung zeigt Staphylococcus albus. Die 
Wunde eitert und nach Eröffnung eines kleinen Senkungsabszesses an der Stirn 
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wird der Knabe vollständig beschwerdefrei und kann am 14. August entlassen 
werden. 

Am 11. November treten nach einem mehrwöchigen Wohlbefinden 
wiederum Kopfschmerzen auf und Erbrechen. Da die Punktion Eiter ergibt, 
wird neuerlich inzidiert und ein großer Stirnhirnabszeß eröffnet. Der bakterio- 
logische Befund ergibt Staphylococcus pyogenes aureus. Am 22. Dezember kann 
der Kranke wiederum beschwerdefrei entlassen werden. Es blieb jedoch nur 
14 Tage so. Dann traten wieder unter Fieber Kopfschmerzen und Erbrechen auf. 
Es wurde wiederum Eiter aus der alten Abszeßhöhle entleert (degenerierte 
Streptokokken), worauf neuerlich Wohlbefinden eintrat. Diesmal wurde der Kranke 
am 23. Feber 1918 entlassen. Er kam aber schon am 8. März wieder an die Klinik, 
da er nun neben heftigen Kopfschmerzen Krampfanfälle bekam, wiederum Er- 
brechen, zeitweise bewußtlos wurde und heftige Kopfschmerzen und Nacken- 
schmerzen zeigt. Der Abszeß wird punktiert. Es kommt kein Eiter. Dagegen 
zeigen sich meningeale Symptome. Es wird eine Spinalpunktion gemacht. Der 
Liquor ist trüb (mikroskopisch negativ und kulturell steril). Es wird wiederholt 
in der Abszeßgegend punktiert, ohne Erfolg. Am 13. März tritt der Tod ein. 

Die Obduktion ergibt: Eine Narbe im vorderen Anteil des rechten Stirn- 
lappens, daran angrenzend drei hintereinandergestellte ältere Abszesse, von denen 
schon zwei eine pyogenetische Membran zeigen, während der dritte mit fetziger 
Wand in das Vorderhorn des rechten Seitenventrikels eingebrochen ist. Pyocephalus, 
Leptomeningitis. 

Die histologische Untersuchung ergibt in diesem Falle folgendes: Frischer 
Abszeß mit eiterbelegter Wand, noch ohne Wandbildung, mit Übergreifen der 
Eiterung auf die benachbarten Gefäße, die dicht eitrig infiltriert sind und Bildung 
einer Unzahl kleiner Abszesse. Diese Abszesse entwickeln sich alle perivaskulär. 
indem die Eitermassen, die um die Gefäße sich finden, sich zusammenschließen. 
Es ist das Bild der eitrigen Enzephalitis mit nachheriger Abszedierung. Man kann 
sehen, wie die Gefäßwände bei der Bildung des Abszesses eigentümlich homogenisiert 
eine hyaline Umwandlung zeigen. Einzelne der kleineren Abszesse sind durch 
Bindegewebssepten voneinander getrennt und man kann diese Bindegewebssepten 
bis in das piale Gewebe hinein verfolgen. Auffällig ist die eigentümliche Um- 
wandlung der GefáBe auch in diesem pialen Gewebe. Man kann von vielkammerigen 
Abszessen sprechen, mit eigentümlicher Wand, die ein derbes, gequollenes Binde- 
gewebe darstellt, das sichtlich mit den GefüBen im Zusammenhang steht, aber 
wohl auch mit der Pia. Dort wo der AbszeD noch älter ist, erfüllt dieses Gewebe 
vollständig die Abszeßhöhle bis auf eine zentrale Partie. Geht man nun an den 
Rand des Gehirns, so zeigt sich, daB die Pia mit dem Gehirn verklebt ist, daB sich 
eine derbe Membran über der Pia entwickelt hat, die den Subarachnoidealraum 
nahezu vollstándig erfüllt. Es ist nur ein schmaler Spalt als solcher anzusprechen, 
u. zw. ist dieser erfüllt von blutpigmenthaltigen Zellen und Kórnchenzellen. Darüber 
folgt dann die Dura, welche aus ähnlichem Gewebe besteht wie die AbszeBmembran 
und in der Dura sind gleichfalls eitrige Massen. Diese Auflagerungen auf dem 
Gehirn betragen ungefähr 3 bis 4 mm. Von außen nach innen trifft man also 
folgendes: 1. die infizierten Hirnhäute, 2. einen zum Teil vernarbten AbszeB, 
dann eine größere Anzahl ganz frischer Abszesse, die klein sind und eng aneinander 
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liegen, so daß der Eindruck eines größeren Abszesses sehr leicht erweckt wird. 
Betrachtet man die Narbe nach dem ältesten AbszeB, so repräsentiert sie sich im 
wesentlichen als aus einem ziemlich derben Bindegewebe aufgebaut, das, wie 
schon erwähnt, die eigentümlichen Quellungserscheinungen des Gewebes zeigt und 
dessen Gefäße äußerst dickwandig und homogenisiert sind. Dieses Gewebe ist 
gegen die Tiefe zu lockerer und hier kann man immer ein eitriges Infiltrat nach- 
weisen. Stellenweise sind auch große Dehiszenzen wie bei Malazien in diesem 
Gebiete, das infolge der Eigenart seiner Gefäße offenbar den Eindruck des ge- 
quollenen hervorruft. Das Prinzipielle ist, daß wir es nicht mit einer dichten Narbe 
zu tun haben, sondern nur mit einer stellenweise dichten, stellenweise sehr dehis- 
zenten und daB auch diese nicht eitrig infiltriert ist. Die Umgebung des Abszesses 
zeigt auch eine auffällige Gliareaktion. Es finden sich hier Monstregliazellen, 
große plasmatische, die deutlich funktionieren und eine fibrillogenetische Tätigkeit 
entwickeln (Tafel XXI, Fig. 5). Es zeigt sich auch an einzelnen Stellen, wo die Glia 
nicht selbst getroffen ist, eine mächtige Gliaverdichtung und Netzbildung. Das 
wesentlichste in diesem Falle ist das Fortschreiten des Abszesses gegen die Tiefe 
hin, bei scheinbarer Abheilung der Oberfläche. Das Fortschreiten erfolgt auf dem 
Wege der Gefäße, u. zw. Anhäufung von Eiter in den perivaskulären Lymph- 
räumen und Abszeßbildungen von diesen aus. Dabei kommt es zu einer ganz 
eigenartigen Umwandlung sowohl des Gefäßbindegewebes als auch des aus der 
Dura stammenden Bindegewebes. Auffällig sind ferner bei der relativen Jugend 
des Individuums die weitgehenden Reparationsbestrebungen, an welchen sowohl 
die Glia als auch das Bindegewebe Anteil hat. 


Fall ۷11], Nr. 2616. 


A. C. wurde am 8. September 1914 durch Kopfsteckschuß verwundet. Rechts 
über dem Ohr Einschuß. Er wurde am 3. Oktober debridiert. Die Dura ist ein- 
gerissen. Es quillt bei der Operation Hirnsubstanz hervor und man gelangt in 
einen eigroßen Abszeß im Schläfelappen. In einer Nische desselben findet sich 
das Projektil. Es bildet sich ein kleiner Prolaps, der rasch zerfällt. Es treten 
meningeale Erscheinungen auf und 8 Tage nach dem Eingriff stirbt der Kranke. 


Der Obduktionsbefund ergibt: Abszeß, der von der Einschußstelle bis an 
den Ventrikel reicht, mit umgebender Enzephalitis und Erweichung, Pyozephalus, 
eitrige Meningitis. 

An einem exzidierten Stückchen des Abszesses sieht man eine oberflächliche 
rauhe zerrissene Wand mit relativ geringfügigem eitrigen Belag, der sich nach der 
Umgebung zu fortsetzt. In dieser mehr wie eine Malazie imponierenden Wand, 
die keinerlei wie immer geartete reaktive Abgrenzung zeigt, sind zahlreiche 
Blutungen, die bis nahe an die Oberfläche des Gehirns reichen. Die Blutungen 
sind perivaskulär, mitunter vom Charakter der Ringblutungen. Der eitrige Prozeß 
setzt sich weniger nach oben, als gegen die Tiefe hin fort. Es ist auffällig, daß die 
Meninx über dieser in der Nachbarschaft gelegenen Partie fast kaum ein Infiltrat 
zeigt. An einer anderen Stelle sieht man die Meninx etwas dichter infiltriert, be- 
sonders zwischen den Windungen. Auch hier ist die Wand von Eitermassen besetzt. 
Stärker als in den ersten Abschnitten und weiter in die Tiefe gehend und an- 
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schlieBend daran bilden sich kleinste Abszesse, Blutungen, Ödem in der Umgebung. 
Die Gefäßwände zeigen hier keinesfalls die schwere Veränderung der anderen Fälle. 
Die Intima ist nicht verdickt, dagegen sieht man perivaskulär eine Netzbildung, 
so zwar, als wenn dieses Netz noch der Adventitia angehörte. Es sind offenbar 
sehr stark erweiterte adventitielle Räume vorhanden, die aber keinen Eiter ent- 
halten, sondern nur Abbauprodukte. Die Zellen in der Nähe des Abszesses sind 
schwer geschädigt. Zum Teil sind Schwellungserscheinungen, zum Teil schon 
Schrumpfungen wahrzunehmen. Immer perizellulär sieht man ein starkes Ödem 
hervortreten. Auch die Fasern in der Umgebung der AbszeBwand haben schwer 
gelitten. Die Fasern sind ganz abgeblaßt, die Rinde ist nahezu entmarkt, die 
Markstrahlen durch Blutungen unterbrochen und in der Umgebung der Blutungen 
sind starke Aufhellungserscheinungen wahrnehmbar. Von einem gewissen Interesse 
ist das Verhalten der Glia in der Nähe des Abszesses. Man sieht sie nämlich insel- 
förmig wuchern, wobei das Zentrum einer solchen Wucherung gewöhnlich ein 
Gefäß hat (Tafel XXI, Fig. 6 u. 8). Es geht also die Wucherung hier von der Gefäß- 
wandglia aus. Auf diese Weise entstehen plaqueartige Räume. Wie bereits erwähnt, 
ist es hier nicht zur Bildung einer festen Wand gekommen. Auch zu einer Ab- 
riegelung des Abszesses gegen die Tiefe hin nicht. Allenthalben sieht man nur 
inselförmige Gliawucherung. Es fehlt hier auch an gemästeten großen Gliazellen, 
die höthstens vereinzelt im Gewebe sich finden und zum Teile auch dysplastischen 
Charakter zeigen. Am Ventrikel ist das Verhalten der Glia ein ganz anderes. Hier 
sieht man nämlich, wie große plasmatische Gliazellen von ganz eigenartigem Aus- 
sehen mächtige Ausläufer strahlenförmig gegen den Ventrikel senden und die 
ganze subependymäre Glia in einer exzessiven Wucherung sich findet. Es sieht 
fast aus wie bei einer Erweichung, nur daB die Form der reparatorischen Glia 
hier eine andere ist, indem sie kammförmig gegen den Ventrikel zu vorwächst. 


Fall IX. Nr. 2807. 


Von diesem Falle existiert keine Krankengeschichte. Die exzidierten 
Stückchen treffen die Wand des mächtigen Abszesses, der knapp unter der Rinde 
gelegen ist. Man trifft von außen nach innen zunächst die Pia. Sie zeigt selbst 
in der nächsten Umgebung des Abszesses nur eine mäßige Entzündung. Dann 
folgt die Rinde, die jedoch bis an die Pia eitrig infiltriert ist, u. zw. diffus. Und 
nun folgt die AbszeBwand. Sie ist nach der Oberfläche hin durch ein ungemein 
gefäßreiches Gewebe von Hirnsubstanz mit zahlreichen sehr weiten Gefäßen ge- 
bildet, deren Adventitia bereits Ansätze zur Wucherung zeigt. Darauf folgt gegen 
die Abszeßwand ein von blutpigmenthaltigen Zellen durchsetztes Gebiet und 
schließlich nekrotisches Gewebe und reiner Eiter. Die Abriegelung des Abszesses 
wird also gebildet durch ein ungemein gefáDreiches hyperämisches Gebiet, wo die 
Gefäße bereits die Tendenz zur Wandbildung erkennen lassen. Die auffallend 
dünne Wand einzelner dieser GefüBe spricht dafür, daB hier schon Neubildungen 


- vorhanden sind. Außerhalb dieses Gefäßbezirkes kommt man dann auf einer Seite 


in ein malazisches Gebiet, das alle Charaktere einer typischen Malazie aufweist 
und außerhalb dieses malazischen Gebietes stößt man auf normale Hirnsubstanz, 
reich an Gefäßen, welche Mäntel von Eiterzellen tragen. Von innen nach 
außen finden wir also nekrotisches Hirngewebe mit mächtigen Eitermassen belegt 
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und durchsetzt, eine Zone blutpigmenthaltigern Zelle, denn das Gebiet der er- 
weiterten dünnwandigen Gefäße und schließlich dann das umgebende Gewebe, 
wobei in diesem eine Malazie sich findet. Hervorzuheben ist die relativ geringe 
Beteiligung der Pia. Sehr schön sieht man am Weigert-Präparat die einzelnen 
Schichten, besonders schön die Schichte der Gefäße. In dem Gebiet des Abszesses 
ist natürlich alles Parenchym zerstört. Und auch in der nächsten Nachbarschaft, 
dort wo die Eiterung noch sehr heftig ist, ist diese Zerstörung sehr deutlich. Aus 
anderen Gebieten in der Tiefe des Abszesses kann man erkennen, daB die Eiterung 
weitergreift, u. zw. hauptsächlich längs der Gefäße. Immer ist es die perivaskuläre 
Infiltration, welche die Eiterung vorwärts schiebt. 


Fall X. Nr. 2914. 


FrontallappenabszeB nach Schußverletzung (nähere Daten unbekannt). 
Der Abszeß ist kleinapfelgroß. Er reicht bis an den Ventrikel. Das Kleinhirn über 
dem Abszeß ist prolabiert. Untersucht man nun ein Stück dieses prolabierten 
Gewebes, so zeigt sich, daß die Dura mater einen Schlitz hat, durch den eitrige 
Hirnmassen hervortreten. Diese eitrigen Hirnmassen sind lediglich Grenze oder 
Rand eines Abszesses, der noch keine selbständige Wand besitzt. Wie in den 
früheren Fällen findet sich neben Eiterung, Malazie und Blutungen in der Um- 
gebung. Eigentümliche Exsudatmassen sind an den Gefäßen wahrnehmbar. Sie 
färben sich am Hämalaun-Eosinpräparat teilweise dunkelblau. Eingeschlagene 
Knochensplitter in der Dura selbst. Geht man von der halbwegs normalen Dura 
aus gegen den AbszeB zu, so findet man die Dura mater an der Innenseite pachy- 
meningitisch verändert, mit einer dicken Eiterauflage, die die gesamten Sub- 
arachnoidealräume erfüllt und auch die Pia mater infiltriert. Nähert man sich 
der Umgebung des Abszesses, so zeigt sich zunächst Ödem, dann kleine Herde 
von roter und weißer Erweichung und schließlich diffuse Enzephalitis. Das 
Exsudat zwischen der Dura und Pia wird immer größer und wird schließlich zu 
einer mächtigen Eitermasse, die den ganzen Subarachnoidealraum erfüllt. Dort 
wo der Duraschlitz ist, ziehen sich längs der Eitermasse Gefäßräume. Doch erkennt 
man in dem Eiter kaum mehr, was für ein Gewebe man vor sich hat. Jedenfalls 
ist alles in der Nachbarschaft des Abszesses nekrotisch und von dieser Nekrose 
aus ziehen mäßige Eitermengen in die Tiefe, ohne deutlich demarkiert zu sein. 
An den Gefäßen entlang sieht man die Eiterung nach einwärts ziehen. Aber immer 
findet sich neben dem Eiter auch noch fibrinoide Masse, die leuchtend rot oder 
bläulich gefärbt ist. In den tieferen Partien des Abszesses ist die Wand aus fetzigem 
nekrotischen Gewebe bestehend, nach innen zu ein breiter Wall von Eiter- 
körperchen. Dann folgen Gefäße, die perivaskuläre Anhäufung von Eiterzügen 
und Blutungen und schließlich ein ödematöses Gewebe. In einem Gebiet der Dura, 
wo die päcchionische Granulation sehr schön zu sehen ist, kann man wahrnehmen, 
daß auch diese infiltriert ist und daß die sie umgebenden Räume eine Erweiterung 
aufweisen. An einzelnen Stellen sind nämlich im Ödem kleine Abszesse in der 
Tiefe des Gewebes, die mit kleinen Malazien wechseln. Immer zeigen sich in der 
Umgebung dieser die Gefäße auffallend eitrig infiltriert. Im Weigert-Präparat ist 
die ganze Umgebung des Abszesses schwerst entmarkt. Auch in der weiteren 
Umgebung sieht.man schwere Markfaserdegeneration. Es zeigt sich im ganzen 
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Zur Pathologie der zystischen Tumoren des 
Kleinhirns. 
Von 
Dr. William J. Bernis 
(Rochester, N. Y.). 
Mit 8 Abbildungen im Text. 


Eine der günstigen pathologischen Veränderungen, welche 
dem chirurgischen Eingriffe zugänglich ist, sind die zystischen 
Affektionen des Kleinhirns. Und doch gibt es gerade unter diesen 
auch Fälle, welche trotz anfänglich scheinbar günstigem Re- 
sultat sich später als bösartig herausstellen. 

Ich möchte eine solche Beobachtung zum Ausgangspunkt 
nehmen, um einiges über das Wesen und die Bedeutung der 
Kleinhirnzysten festzustellen, vorher aber das Wesentlichste aus 
der Literatur anführen. 

Überblickt man die nicht gerade umfangreiche Literatur 
über diesen Gegenstand, und zwar chronologisch, so finden 
wir schon im Jahre 1871 von Heimpel eine Zusammenstellung 
über die Dermoidzysten. Der von dem genannten Autor beige- 
brachte Fall erscheint von größter Bedeutung. Es handelte sich 
um eine in der Vallecula sich entwickelnde Zyste bei einem 
17jährigen Mädchen, das eigentlich schon von der frühesten 
Kindheit an Gangstörungen aufwies, aber erst zwei Jahre vor 
dem Tode die Erscheinungen eines Hirntumors zeigte. Die 
Zyste hatte den ganzen Unterwurm zerstört und offenbar durch 
das Vorbrechen gegen den vierten Ventrikel den Tod herbei- 
geführt. 

Die Zyste erwies sich als eine typische Dermoidzyste mit 
einem zähflüssigen Schleim und Haaren als Inhalt. 

Eine der wichtigsten Arbeiten ist die von Clarus aus dem 
Jahre 1874. Bei einer 14 Jahre alten Patientin fanden sich 

Arbeiten aus dem Wr. neurol. Institut, XXVI. Bd. 2. Heft. 26 
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Symptome, die Gerhardt, aus dessen Klinik der Fall stammt, 
nicht recht deuten konnte, die jedoch auf eine umschriebene 
Erkrankung in der hinteren Schädelgrube hinwiesen. Es zeigte 
sich, daß die ganze linke Kleinhirnhemisphäre von einer mit 
klarer, bernsteingelber, schleimiger, fadenziehender Flüssigkeit 
erfüllten Zyste eingenommen war. Sehr wichtig ist, daß sich 
von dieser Zyste eine Kommunikation zum vierten Ventrikel 
fand. Clarus stellt die ihm bis dahin bekannt gewordenen 
Fälle von Kleinhirnzysten zusammen, im ganzen 16 (Reid v. Gu- 
storf, Herard, Marce, Mosel, Murray, Bramwell, Bram- 
ley, Whittle, Hughlings Jackson, Andral, Venturini, 
Wagner, Schüßler, Recklinghausen, Virchow). Als 
wesentlich ist hervorzuheben, daß von diesen Fällen 8 weib- 
lich, 6 männlich sınd und das durchschnittliche Alter zirka 
181/, Jahre beträgt. Die Dauer ist nicht viel über 1 Jahr, meist 
weniger. Der Sitz, ob rechts oder links, scheint gleich. Ätio- 
logisch ist eigentlich wenig sicherzustellen und es ist auffällig, 
daß nur zweimal das Trauma als Ursache angegeben wird. 
Leider ıst über die Natur der Zyste nichts bekannt geworden, 
vielleicht mit Ausnahme der kurzen Notiz, daß die Höhle von 
normalem Ependym ausgekleidet war. 

Nicht ganz klar ist der Charakter einer Kleinhirnzyste, die 
Heinrich Jellinek in Wien beobachtete und deren.anatomischen 
Befund Chiari erhob. Die Zyste entwickelte sich unter den 
typischen Erscheinungen eines Kleinhirntumors bei einer 21jàh- . 
rigen Frau. Der anatomische Befund ergab eine mit wässeriger, 
gelblicher Flüssigkeit erfüllte 31/5; cm im Durchmesser haltende 
Zyste. Die Wand der Zyste soll angeblich aus zartem vaskulari- 
sierten Bindegewebe bestanden haben, in der kleine Wärzchen 
zu sehen waren, welche mit Zusatz von konzentrierter 
Schwefelsäure schrumpften, sich aber nicht auflósten (Myelin- 
gerinnungen). Es ist offenbar, daß es sich bei dieser Zyste in 
der Wand nicht um Bindegewebe, sondern um Glia gehandelt 
haben dürfte und die erwähnten Wärzchen offenbar Glia- 
exkreszenzen waren. 

Williamson war der erste, der in der Zystenwand kleine 
Tumoren nachwies (Gliom, Gliosarkom). Seine Auffassung aber, 
daß es sich um primäre Tumoren mit sekundärer zystischer 
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Entartung handle, ist kaum zu teilen, was auch aus den Enun- 
tiationen W. Spillers hervorgeht. Nicht als ob ich eine solche 
Möglichkeit in Abrede stellen wollte. Sie ist nur nicht die 
einzige und entspricht auch nicht dem gewohnten Bilde von 
Erweichungszysten im Tumor. 

Wir haben hier schon zwei ganz verschiedene Formen von 
Zysten vor uns und finden in einem Falle von Schnaidt noch 
eine dritte Form zystischer Tumoren des Kleinhirns. Hier 
hatte ein nach der Auffassung des Autors sich واه‎ 00 
erweisender Tumor des Kleinhirns zur Zystenbildung geführt, 
welche Zyste sich bis in die Brücke erstreckte. Es ist nicht 
ohne Interesse, daß der Autor den besonderen Gefäßreichtum 
des Tumors hervorhebt und außerdem die Neigung zu Blutungen 
betont. Die klinischen Erscheinungen 4 5 
waren die eines typischen Kleinhirntumors, kombiniert mit 
Symptomen der Brücke (Andeutung von Gublerschen Syndrom). 
Auch dieser dritte Fall betrifft eine Frau. Es wird wohl kaum 
einem Zweifel begegnen, daß es sich hier um ein einfaches 
Gliom mit Zystenbildung handelt. 

Mellish und Herzog beobachteten ein 7 Jahre altes 
Mädchen, das eigentlich keinerlei Lokalsymptome bot, aber 
knapp vor dem Tode die Allgemeinerscheinungen eines Tumors 
zeigte. Ein wenig Amblyopie und progressive Muskelschwäche 
war das einzige, was sich zeigte. Der Kopfschmerz war haupt- 
sächlich okzipital. Die Autoren entschieden sich für die An- 
nahme eines Tumors. Es fand sich eine Zyste mit dem Sitz im 
Vermis inferior des Zerebellum. Bis zur Pyramide war der 
Unterwurm zerstört und die Umgebung verdrängt. Die Vallecula 
wurde durch den Tumor ganz abgeflacht. Der Durchmesser 
der Zyste betrug ungefähr 3 cm. Die Zystenwand bestand aus 
einem vielschichtigen kubischen Epithel, während nach außen 
zu mehr minder Spindelzellen die Wand bildeten. Auch Zellen, 
die wie polymorphkernige Leukozyten aussahen, fanden sich 
in der Wand. Nach außen davon finden sich dann Partien, 
die am ehesten der Körnerschichte des Kleinhirns vergleichbar 
waren. Die Autoren fassen diese Zyste als ein Divertikel des 
vierten Ventrikels im frühesten Embryonalleben auf, ganz im 
Sinne von Virchow, der auch von einer solchen Ausstülpung 
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des vierten Ventrikels spricht. Hier ist bereits ein Hinweis auf 
eine Anlagestörung enthalten, wie sie eigentlich schon Hempel 
für die Dermoidzysten mit Recht angenommen hat. 

Wir haben also bei vier verschiedenen Autoren vier ver- 
schiedene Formen der Zysten im Kleinhirn gefunden. 

sehr wichtig ist eine von Schüle gemachte Beobachtung. 
Hier handelt es sich das erstemal um einen Mann, der ein 
starker Säufer war und gleich nach einem Unfalle unter Kopf- 
schmerz und Schwindel erkrankt war. Es zeigten sich bei 
der Untersuchung die Allgemeinerscheinungen einer Hirnge- 
schwulst und eine ganze Reihe von Symptomen, die auf das 
Zerebellum hinwiesen. Bei der Obduktion fand sich eine Zyste 
im Wurm, nahezu vollständig von Ependym ausgekleidet, die 
einen kleinen Zugang vom vierten Ventrikel aufwies. In der 
Wand dieser Zyste befand sich aber eine erbsengroße Ge- 
schwulst, ein Spindelzellsarkom. In seiner Besprechung des 
Befundes kommt Schüle dahin, die Virchowsche An- 
schauung, es müsse sich um eine Ausstülpung des vierten Ven- 
trikels handeln, eine Art Persistenz des fötalen Ventriculus 
cerebelli. Ferner weist er auf die Arbeit von Williamson 
hin, der gezeigt hat, daß ganz kleine Gliome oder Gliosarkome 
auch gelegentlich in den Zystenwänden sich finden können und 
schließlich meint Schüle, dab das Trauma wohl die plötzliche 
Progression des Prozesses bewirkt haben könnte. 

Stamm beschreibt multiple Dermoidzysten des Kleinhirns. 
die vereitert waren und ihren Zusammenhang mit der Haut 
unweigerlich feststellen ließen. Er erwähnt einen Fall von 
Lannelongue und Ach ard, bei dem ein 7!/sjähriges Mädchen 
eine ungefähr orangegroße Zyste aufwies, die den größten Teil 
des Kleinhirns einnahm, und schließlich einen Fall von Pearson 
Irwin, der ebenfalls eine im Kleinhirn befindliche vereiterte 
Dermoidzyste aufwies. Über den Charakter der Geschwülste 
in diesen Fällen ist nicht viel anzugeben. Sie bieten das ge- 
wöhnliche Bild der Dermoide, indem die Zystenwand aus Platten- 
Epithelien besteht und im Innern sich Haare und Talg nach- 
weisen ließen, wie dies ja bereits Heimpel des Genaueren 
durchgeführt hat. 

Auerbach und Großmann berichten über einen Fall von 
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durch Operation geheilter Kleinhirnzyste. Es geht jedoch aus 
ihren Darlegungen nicht deutlich hervor, welchen Charakter 
diese Zyste besessen hat. Sie hat als Inhalt jene gelblich ge- 
färbte, wässerige, eiweißreiche Flüssigkeit, wie wir sie in solchen 
Zysten häufig finden. Die Zystenwand selbst bestand aus 
lockerer Glia, die ziemlich kernreich war, darunter eine Lage 
von Bindegewebe. Der gleiche Patient mußte dann nach einigen 
Jahren neuerlich operiert werden wegen einer Kleinhirnzyste 
auf der anderen Seite. Die Autoren äußern die Meinung, daß 
es sich bei diesen Kleinhirnzysten um eine kongenitale Ano- 
malie handelte. ' 

Sehr interessant sind die Untersuchungen von Bartel und 
Landau über die Kleinhirnzysten. Sie konnten sieben Fülle 
untersuchen und zeigen, daß die Zystenwände selbst durchaus 
gleichartige Beschaffenheit aufwiesen. Sie zeigten glióses Ge- 
webe, ófter nach innen zu zellreicher als nach auDen, oft sehr 
breite, ziemlich reiche Blutgefäße, auch Pigmentkórnchen in 
der Wand. An der Innenseite solcher Zysten sprangen oft Leisten 
von Gliagewebe hervor. In der weiteren Umgebung der Zysten 
konnte man Degeneration von Markfasern erkennen. Trotz der 
Ablehnung der Autoren in der Zusammenfassung, finden wir in 
den Beschreibungen der Zysten, z. B. im Fall 1, wo eine Zyste 
in der rechten Kleinhirnhemisphäre, die kleinapfelgroß ist, sich 
findet, daB das Epithel der Innenfläche dem Ventrikelependym 
ähnlich sah. In den folgenden Fällen 3 bis 7 finden sich in der 
Wand der Zyste kleine Tumoren. Von diesen sind drei Sarkome, 
einer ein Gliom. Ein Tumor konnte nicht untersucht werden und 
auch in dem einen Fall (2), wo kein Tumor in der Zyste ge- 
funden wurde, machte das Bindegewebe den Eindruck eines 
beginnenden Sarkoms. Die Autoren sind der Meinung, daß 
solide Geschwülste im Laufe der Jahre eine Umwandlung er- 
fahren könnten und zur Zystenbildung führen, so daß im 
späteren Alter nur die Zysten und kleine Reste der Tumoren 
ührig bleiben. Ich glaube, daß diese Fassung zu weit gegangen 
ist und das Umgekehrte, d. h. Zyste mit kleiner Tumorbildung 
in der Wand, die später sich zu einem soliden Tumor aus- 
wächst, eher anzunehmen ist. Es ist wohl sicher, daß die 
Tumoren bei der Zystenbildung eine große Rolle spielen, aber 
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es ist ebenso gewiB, daB es sich bei diesen Kleinhirntumoren 
nicht um Riickbildung handelt, sondern um Bildungen, die 
noch nicht zur Entwicklung gekommen sind. Bei solchen 
malignen Geschwülsten, wie die Sarkome, ist es schwer zu 
glauben, daß sie langsam resorbiert werden und Zysten an 
ihrer Stelle entstehen. Es erscheint mir aber sehr wichtig, daß 
die Autoren darauf hingewiesen haben, da man dem kon- 
stitutionellen Momente bei der Genese dieser Prozesse mehr 
Rechnung tragen muß als bisher. | 

Alfred Alexander hat aus der Klinik Siemerling bei 
einem 40jáhrigen Mann eine Zyste im Kleinhirn beschrieben, 
welche einen Großteil des hinteren Abschnittes der rechten 
Kleinhirnhemisphäre ausfüllte. Die Zyste enthielt lichtgelblich 
gefärbte Flüssigkeit; die Wandung ist mit einer Membran ausge- 
kleidet. Im hinteren Pol ist eine membranóse Scheidewand, 
wodurch ein zweiter Hohlraum geschaffen wird. Es findet sich 
scheinbar, obwohl das nicht besonders angegeben ist, in der 
Wand der Zyste kein Tumorrest. Sie ist glatt. Auch über eine 
Kommunikation der Zyste zum vierten Ventrikel wird nicht 
gesprochen. 

. Lux berichtet über einen operierten Fall einer Kleinhirn- 
zyste, die etwa wallnuBgroB in der Tiefe der linken Kleinhirn- 
hemisphüre gelegen war. Sie hatte allenthalben eine glatte 
Wand. Die Erscheinungen waren die eines linksseitigen Klein- 
hirntumors. Der 48 Jahre alte Patient wurde durch den opera- 
tiven Eingriff vollständig geheilt. 

Düring findet in seinem Fall von Kleinhirnzyste gleich- 
falls ein Gliom von 1/g cm Größe, das direkt an die Zysten- 
wand anstößt. Auch in der Wand der Zyste findet sich Glia 
mit einzelnen Tumorzellen. Düring nimmt eine Erweichung des 
Tumors als Ursache der Zyste an, die beide lobi semilunares 
einnimmt. | 

Aus jüngster Zeit liegt eine genau untersuchte Beobachtung 
von Ivan Bertrand und Louis Aronson vor. Es handelt sich 
um eine 31jáhrige Frau, die schon im 13. Lebensjahre an 
migränoiden Kopfschmerzen gelitten hatte und derartige An- 
fälle auch in der späteren Zeit gehabt hat. Es hat sich dann bei 
ihr ım Laufe der Jahre eine Gangstörung entwickelt. die zu- 
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nahm. Das Interessante bei dem Falle ist, daß zwischen dem 
18. und 20. Lebensjahre eine Besserung eingetreten ist, die 
erst nach zirka 10 Jahren einer Verschlechterung wich. Sie 
hat in bezug auf die Symptome ein so unklares Bild gegeben, 
dab man zu keiner rechten Diagnose kommen konnte. Der 
plótzliche Tod wies erst die Ursache der Erscheinungen auf. 
Es zeigte sich nämlich im Kleinhirn eine voluminóse Höhle, 
die eigentlich ziemlich zentral gelegen war. Sie hatte einen 
Durchschnitt von و‎ em transversal, 6 em sagittal und 5 em 
vertikal. Der Wurm war auf eine dünne Lamelle reduziert. 
Das Gewebe der Zyste zeigte eine bráunliche Fárbung, wie nach 
Blutungen. Die Wand der Zyste selbst ist leicht zu isolieren. 
Ihr folgt zunächst eine dünne Schichte Hämatoidin im Gewebe, 
in dem sich noch Fibrin eingelagert findet. An der Basis 
der Zyste sieht man leistenfórmige Erhebungen. Durch die 
Zyste ist die Umgebung mächtig abgeplattet. In der Wand des 
Gewebes findet man stellenweise ein dichtes Gliaretikulum mit 
ovoiden Kernen ohne Plasma. Zahlreiche neugebildete Blut- 
gefáDe finden sich allenthalben. Dadurch erklárt sich wohl auch 
die Neigung zu Blutungen. Gelegentlich findet man Stellen, die 
fast wie ein angiomatóses Gewebe aussehen. An keiner Stelle 
— und das sei besonders betont — finden sich Erscheinungen 
eines Tumors. Es handelt sich um einen mehr allgemein zere- 
bellar-gliomatósen Prozeß mit multiplen Degenerationen und 
einer zystischen Involution. Das Wichtigste in dem Falle ist 
die Disproportion zwischen der Zyste und deren klinischen 
Erscheinungen, die vorwiegend durch Nachbarschaftsverände- 
rungen hervorgebracht werden, ferner der Umstand, daß in 
dem Gewebe infolge der eigentümlichen Gefäße, die eine merk- 
würdige Degeneration der Wand zeigten, es zu einem schweren 
InvolutionsprozeB gekommen ist, wodurch offenbar der 
Charakter des Ganzen verwischt erscheint. Trotz der Ablehnung 
der Autoren macht es doch den Eindruck, daß dieser Fall 
von Kleinhirnzyste in die Gruppe jener mit Tumor zu 
rechnen ist. 

Überblickt man diese Angaben, so zeigen sich bereits 
ganz deutlich voneinander abgrenzbare Formen von Kleinhirn- 
zysten. Die eine stellt sich dar als typische Dermoidzyste und 
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gibt dadurch ihren Mißbildungscharakter von vornherein zu 
erkennen. Die zweite Form stellt eine ependymbekleidete Hóhle 
mit einem Zugang zum vierten Ventrikel dar. Man wird nicht 
fehlgehen, auch in ihr eine Entwicklungsstórung zu sehen. 
Und schließlich finden wir eine dritte Form: Zysten, in deren 
Wand sich kleine Tumoren zeigen — meist Gliome oder diesen 
nahestehende Bildungen (Gliosarkome). Der Umstand, daB es 
Kombinationen der zweiten und dritten Form gibt, spricht zu- 
gunsten der Annahme, daB auch der dritten Form MiBbildungs- 
charakter zukommt. Es erscheint mir sehr wahrscheinlich, daß 
auch jene Fälle, die die genannten Charaktere nicht so deut- 
lich erkennen lassen und einfach als glióse Zysten bezeichnet 
werden — vierte Form — in irgend einer Weise mit den erst- 
genannten zusammenhängen. 

Vielleicht gelingt dieser Nachweis an einer Reihe von 
Fällen, die ich zu untersuchen Gelegenheit hatte und die ich nun 
kurz beschreiben will. 


Fall I. (Nur mikroskopisch untersucht.) 


Untersucht man eine Partie der Zyste und geht vom gesunden zum kranken, 
so zeigen sich die Kleinhirnwindungen der Umgebung, abgeschen von einer leichten 
Abplattung und dadurch bedingter Verlüngerung, im Aussehen relativ gut. Die 
Molekularschiehte ist etwas verschmälert, die Purkinjeschen Zellen der nächsten 
Nachbarschaft dagegen sind geschwollen. An ihre Stelle ist die Lannois- 
Paviotsche Schichte getreten, Gliakerne, die jedoch ein ziemlich starkes ödematöses 
Netz um sich erkennen lassen. Die Körnerschichte zeigt sich stark rarefiziert, 
die groBen Ganglien in der Kórnerschichte sind auffallend gut erhalten. Es ist 
nun interessant, daß das Kleinhirn direkt übergeht in das Zystengebilde. Man 
sieht noch eine Molekularschichte. In dieser Schichte liegt an einer Stelle eine 
große quergestellte atypische Zelle. Dann folgt eine ganz dünne Schichte von 
Kórnern und darauf ein dichtes glióses Gewebe aus fibrillärer Glia. Bei genauerer 
Betrachtung erweist sich das Gewebe zusammengesetzt vorwiegend aus Glia- 
fibrillen mit mäßig eingestreuten Gliakernen, die ziemlich gleichmäßig über das 
ganze Gebiet verstreut sind. Auth einzelne plasmatische Gliazellen lassen sich 
erkennen. Je weiter nach einwärts, desto mehr treten eigentümlich langgestreckte 
Zellen auf mit einem hellen Kern und Andeutung von Kernteilung, Zellen, die 
sicherlich auch gliöser Natur sind, da sie in verschiedenen Entwicklungsstadien 
zu sehen sind und die Fibrillogenese erkennen lassen. Dann folgt eine Schichte 
roter Blutkörperchen und dann wiederum eine ähnlich gebaute Schichte, wie 
die eben geschilderte, die allerdings noch Zeichen eines nervösen Parenchyms 
erkennen läßt und von zahlreichen Blutgefäßen besetzt ist. Schließlich folgt 
eine Schichte von Bindegewebe, das sichtlich von den Blutgefäßwänden stammt 
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hervorrufen. die am ehesten als Angiom oder Angiosarkom bezeichnet werden 
könnte. In diesen Partien kommt es zu mächtigen Blutungen und zu hämor- 
rhagischer Nekrose. Nach außen zu ist eine höckerige und unebene Kapsel 
aus Glia die Grenze der Geschwulst. Sie geht in jenes Narbengewebe über. 
das nach der Punktion oder Eröffnung der Zvste an deren hinterem Pol sich 
gebildet hat. 


Die Durchmusterung ähnlicher Präparate zeigt immer das gleiche Bild. 
Auf der einen Seite Wucherung des Tumors, auf der anderen Seite nekrotischer 
Zerfall, ausgehend von Hämorrhagien, aber auch aus Verschluß der neugebildeten 
Gefäße. 


Es ist nun von Interesse, Präparate zu untersuchen, die einen Überblick 
über die Lage des Tumors im Zerebellum und das Verhältnis desselben zur Zyste 
aufzeigen. Es wurde demzufolge eine Scheibe in situ geschnitten, d. h. ein Sagittal- 
schnitt durch das ganze Kleinhirn und den Hirnstamm angelegt, lediglich um die 
Topik des Tumors zu bestimmen (Fig. 1). Hier zeigte sich, daB er von der Um- 
gebung absolut nicht abzugrenzen ist. Er wächst infiltrativ in das umgebende 
Kleinhirn. Er zeigt selbst dort, wo er ganz solid ist, die enorme Vaskularisation 
und die Neigung zum Zerfall. Er erweist sich als ein aus dem Zentrum des Klein- 
hirns, u. zw. dem Markkern hervorwachsenden Tumor, der infolge der Unzahl 
neugebildeter Gefäße an seiner Oberfläche von hämorrhagischen Erweichungen 
besetzt ist. Man kann bei genauer Durchsicht sehen, daB er in seinem Innern 
neben der Erweichung eine kleine typische Zyste zeigt, die sicherlich nicht durch 
Erweichung entstanden ist. Ein Ependym ist an der Zystenwand nicht nachzu- 
weisen. Am ehesten macht es den Eindruck, als wenn es sich um die Verklebung 
von Kleinhirnwindungen handelte und diese Verklebung an einer Stelle unter- 
brochen und künstlich erweitert wurde. Allerdings ist von Pia hier nichts mehr 
zu sehen. Von außen nach innen haben wir zunächst die Dura, darunter ein 
dehiszentes Bindegewebe, darunter Reste von Kleinhirnwindungen, die man. 
trotz ihrer atrophischen Sklerose, gerade noch erkennen kann. Zwischen diesen 
Windungen ist Blut. Nun folgt die durchblutete Zystenwand, bei der man kaum 
mehr erkennen kann, wodurch sie gebildet wurde. Dann folgt eine deutliche 
bindegewebige Wand, die dann in die Blutungen übergeht, welche zum Tumor 
hinüberleiten. Man hat den Eindruck, als ob sich auf den Tumor eine Zyste auf- 
setzen würde, wobei die Zyste allseitig von einer bindegewebigen Wand umrahmt 
ist, hinter welcher erst der Tumor beginnt. Also die Zyste ist dem Tumor aufgesetzt, 
nicht so, als ob der Tumor aus der Wand der Zyste sprieBen würde. Allerdings 
kann man schon makroskopisch wahrnehmen, daB diese bindegewebige Membran 
keine vollständige ist und daß sie vom Tumor stellenweise durchbrochen erscheint. 
Auffällig ist die relative Formintaktheit des Kleinhirns, auffällig auch die gering- 
fügige Schädigung, welche die Markstrahlen in den Windungen des Kleinhirns 
erlitten haben, die etwas vom Tumor abseits gelegen sind. Nur im Tumor selbst 
ist fast kaum etwas von Mark wahrzunehmen, ebenso von jenen Windungen, welche 
als sklerotische der Kapsel anliegen. Und doch kann man in letzteren noch deut- 
liche Markreste wahrnehmen, so daß man aus diesen Markresten auf vorher be- 
standene Kleinhirnsubstanz schließen kann. 
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Resumieren wir den Befund, so zeigt sich, daß es sich 
hier um einen zystischen Kleinhirntumor handelt, der ein effek- 
tives Gliom mit Neigung zu Blutungen und Erweichungen dar- 
stellt. - 

Es erhebt sich nun die Frage, was früher vorhanden war, 
Zyste oder das Gliom oder ob beides gleichzeitig bestanden hat 
und nur eine verschiedene Entwicklung nahm. 


II. 


In einem zweiten, in der Sammlung des Institutes befind- 
lichen Falle von Kleinhirnzyste, der serienweise geschnitten 
wurde, zeigte sich folgendes: 


Von kaudal oral fortschreitend ist das Kleinhirn in den kaudalen Partien 
vollstándig intakt. In den Windungen lüBt sich keine wie immer geartete Anomalie 
feststellen. Auch die Markfürbung ist normal. Die Medulla oblongata zeigt gleich- 
falls ein normales Aussehen. Vielleicht daß in der Umgebung des Zentralkanals 
die Glia etwas dichter ist. Die Nuclei arcuati sind intakt. Die Olive zeigt schon 
im Beginne ihre vollstándig normale Entwicklung. Auch in den Bogenfasern 
läßt sich eine Differenz nicht wahrnehmen. Im Beginne der Olivenentwicklung 
zeigt sich in einem Seitenlappen (die Seite ist nicht mehr sicherzustellen) der Beginn 
einer Zyste. Anfänglich ist eine Verschiebung des Kleinhirns nicht vorhanden. 
Man sieht das medialste Stück des Wurms und den gesunden Seitenlappen voll- 
stándig normal entwickelt. Auf der kranken Seite zeigt sich nun eine Hóhle, die 
anfänglich den Anschein erweckt, als wäre sie zwischen die Kleinhirnläppchen 
eingeschaltet, den Meningen angehörig. Man sieht nämlich ein Kleinhirnläppchen, 
das auf der der Zyste abgewendeten Seite vollständig normale Konfiguration zeigt, 
auf der der Zyste zugewendeten Seite jedoch die Molekularschichte um mehr als 
die Hälfte verschmälert erscheinen läßt. Stellenweise fehlt diese vollständig und 
das Kleinhirnmark liegt oberflächlich zutage. Es handelt sich also um eine Kon- 
sumption von Kleinhirnsubstanz ohne sehr wesentliche Reaktionserscheinungen 
der Umgebung. 

Präparate aus der Zystenwand zwecks feinerer histologischer Untersuchung 
hergestellt, ergaben folgendes: 

Die Molekularschichte der der Zyste abgewendeten Seite des Läppchens 
ist gegenüber einer normalen benachbarten Molekularschichte um die Hälfte ver- 
dünnt. Die Purkinjeschen Zellen sind nur vereinzelt zu sehen und ganz sklerotisch. 
Die Körnerschichte ist auf einen schmalen Saum beschränkt. Dann folgt ein 
gliöses Gewebe, in dem noch Markfasern erkennbar sind und schließlich folgt die 
Körnerschichte der gesunden Seite als ein dichtes Netzwerk von Glia, das, je näher 
der Zyste, desto dichter wird und schließlich am Rande eine Kompressionsglia 
darstellt. Man hat den Eindruck eines langsam sich bemerkbar machenden Ex- 
pansionsprozesses. An allen Stellen der Zystenwand kann man das gleiche Bild 
wahrnehmen. Das eine Mal mit einer stärkeren, das andere Mal mit einer geringeren 
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Dentatus. Auch das Mark scheint nicht gelitten zu haben, denn es handelt sich 
nur um eine Ausdehnung, um eine Verlingerung. Die Zystenwand ist an allen 
Stellen die gleiche. Nirgend auch nur eine Spur einer Tumorbildung. Der IV. Ven- 
trikel ist in seiner Form etwas hydrozephal erweitert. Auf der Höhe der Brücken- 
entwicklung zeigt sich, daß die Zyste sich auf ein kleines Gebiet zurückzieht. Sie 
ist jetzt kirschkerngroß mit einem veränderten gliösen Saum in der Umgebung 
(Fig. 3). Es zeigt sich, daß durch die Zyste das Mark etwas nach vorn verschoben 
wurde und ebenso medialwärts abgerückt ist, so daß eigentlich sekundäre Ver- 
änderungen nur in minimalem Umfange in der Brücke wahrgenommen werden 
können. Auch hier ist nirgend in der Zyste eine tumorartige Bildung zu sehen. 
Allerdings ist die Glia in der Zystenwand hier sehr zellreich und macht fast den 
Eindruck eines gliomatósen Gewebes. Der Dentatus zeigt sich in den vorderen 
Partien vollständig normal. Er reicht nur weiter nach vorn. Dort wo der Trigeminus 
den Brückenarm durchsetzt, sind die Verhältnisse bis auf eine dichte Ansammlung 
von (lia in der Tiefe des Kleinhirnmarks schon wieder vollstándig der Norm 
entsprechend. Hydrozephale Erweiterung des IV. Ventrikels. Ein Zusammenhang 
der Zyste mit dem Ventrikel ist nicht zu finden. Die vorderen Partien des Klein- 
hirns, etwa dem Lobus anterior entsprechend, sind vollständig normal. Auffällig 
ist, daB beide Bindearme vollstándig gleich entwickelt sind und auch in der Brücke 
selbst, im BrückenfuB, sich kaum eine Veränderung erkennen läßt. 


Es handelt sich also um eine Zystenbildung in der Klein- 
hirnsubstanz selbst. Sie befindet sich in einem Seitenlappen 
und hat die Umgebung eigentlich nur durch Druck verändert. 
Es scheint, daß die Ausfälle, die durch diese Druckatrophie 
bedingt sind, äußerst geringfügige sind, da sogar Degencrationen 
fast vollständig fehlen. Der Prozeß muß ein eminent chronischer 
gewesen sein, da jede Spur eines akuten Zerfalls fehlt. Es ıst 
allerdings eine Gliaschicht vorhanden, welche an die Stelle des 
durch die Kompression ausgefallenen Gewebes getreten ist. 
Nur der oralste Abschnitt dieser Zyste läßt in der Umgebung 
ein Gewebe erkennen, das am ehesten mit den Gliastiften bei 
Syringomyelie vergleichbar ist. 


III. 


Ein dritter Fall aus den Sammlungen des Institutes zeigt gleichfalls eine 
Zyste im Kleinhirn, die bis zu einem gewissen Grade eine ähnliche Lage hat, als 
die eben geschilderte, doch sind hier die Schnitte Längsschnitte. Die Zyste ist im 
Seitenlappen, u. zw. ziemlich nahe der Medianlinie. Sie geht aber sehr weit lateral- 
wärts und ist median wesentlich kleiner als lateral. Ihre Lage ist etwa entsprechend 
dem kaudalen Abschnitte des Kleinhirnmarks, so zwar, daß der ventrale kaudale 
Teil desselben teils partiell, teils total von der Zystenmasse eingenommen wird. 
Da die Schnitte nahe an die Mittellinie gehen, so läßt sich die Beziehung zum 
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Sie hat eine quadratische Form mit unebener höckeriger Begrenzung (Fig. 6 u. 7). 
Die Lage des Nucleus dentatus erinnert unendlich an die im vorigen Präparat. 
Er liegt dorsal der Höhle auf und nach vorne und in einem Zipfel senkt er sich 
längs der vorderen Höhlenwand ventralwärts. 

Betrachtet man nun an einem solchen Präparat die Höhlenwand, so zeigt 
sich auch hier, genau wie in dem erstgeschilderten Präparat, ein stellenweise noch 
vorhandener Ependymbelag, der hier jedoch weniger deutlich ist als früher. Die 
Oberfläche ist höckerig. An einer Stelle sieht man auch ein Läppchen in die Höhle 
aufgegangen. Da zeigt sich auch, daß die von der Höhlenwand abgewendete Seite 
der Norm entsprechend sich verhält, daß die Körnerschichte in einen schmalen 
Saum umgewandelt ist. Auf diesen schmalen Saum folgt dann die glióse Wand 
der Hóhle. 

Noch weiter lateral hat dann die Höhle insofern eine andere Form, als sie 
parallel der Oberfläche des Lobus lateralis die obere Wand besitzt, während die 
untere Wand wiederum der eben geschilderten oberen Wand parallel läuft (Fig. 8) 
und etwa durch eine einen halben Zentimeter vertikaler gestellte hintere Wand 
von ersterer getrennt ist. Es ist tatsüchlich ein ganz analoges Bild als es am Quer- 
schnitt die Hóhle des ersten Falles zeigt, mit dem Unterschiede, daB wir auch hier, 
dort wo die Hóhle sich dem IV. Ventrikel nühert, noch Reste von Ependym er- 
kennen können, sonst aber die ganze Höhle frei vonjedemEpendymbelag gefundenwird. 

Zusammenfassend läßt sich also hier sagen, daß es sich um eine vom 
IV. Ventrikel ausgehende Zyste im Kleinhirn handelt, die weitaus geringere 
Dimensionen angenommen hat als die des zweiten Falles, medialwürts jedoch 
genau die gleiche Lage besitzt als die eben erwähnte und lateralwärts gleichfalls 
keinen Ependymbelag mehr erkennen läßt. Ich glaube kaum, daB es zu weit 
gegangen ist, diese beiden Fülle unter einem zu betrachten und sie der Syringomyelie 
gleichzustellen, d. h. Zystenbildung im Kleinhirn aus abnormen Verhältnissen des 
Ependyms hervorgegangen. Es ist nur interessant, daB die Lage dieser Zysten 
auf den ersten Blick keinen Gedanken an einen Zusammenhang mit dem IV. Ven- 
trikel aufkommen läßt. Für die Ähnlichkeit mit der Syringomyelie spricht auch 
der Umstand, daB, ganz analog wie bei dieser, stellenweise in der Wand ein Zerfall 
und eine Progression sichtbar ist. 


Leider ist in der Darstellung der Kasuistik die genaue 
topographische Lage der Zysten nicht immer enthalten. Ich 
will deshalb von meinen eigenen Fällen ausgehen und zu einem 
einheitlichen Gesichtspunkte zu gelangen suchen. Die von mir 
untersuchten Zysten, inklusive jenem Falle, der schließlich als 
Tumor in Erscheinung trat, liegen alle an gleicher Stelle, d. h. 
im Seitenlappen des Kleinhirnmarks, ventral vom N. dentatus, 
der gewóhnlich dorso-oral und medial verschoben erscheint. 

Fragt man sich nun, ob in der Entwicklung des Kleinhirns 
Anhaltspunkte gegeben sind, welche eine Entwicklung von 
Zysten an dieser Stelle erklären könnten, so ist eine Antwort 
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darauf unendlich schwer. Die Entwicklung einer Zystenbildung 
im Kleinhirn ist an drei Stellen gegeben. Wir wissen durch 
Kujthan, daß in einem Frühstadium der Kleinhirnentwicklung 
sich eine mediane Furche findet, die dem Sulcus longitudinalis 
der Rautengrube gegenüberliegt. Außerdem haben wir zwei seit- 
liche Furchen, wenn man so sagen darf, bei der Bildung des 
Recessus lateralis, wobei sich die Kleinhirnanlage zangenförmig 
ventralwärts biegt. Nun wissen wir durch den genannten Autor, 
daß die mediane Furche von kaudal nach oral zu schwindet, 
und es wäre bei diesem eigenartigen VerklebungsprozeB wohl 
möglich, daß dieser gelegentlich unvollständig erfolgt und auf 
diese Weise die Anlage einer Zyste ermöglicht. Derartige Zysten 
müßten aber rein medial im Wurmgebiet gelegen sein, was ja 
auch ein oder das andere Mal betont wird (Clarus, Virchow). 
Eine zweite Auffassung über die Zystenbildung im Kleinhirn 
stammt von Henschen. Sie geht zurück auf die falsche An- 
schauung von Hiß, der die Tela des vierten Ventrikels zum 
Teile mit der hinteren Wand der Kleinhirnanlage verwachsen 
läßt, wodurch diese ihre Anheftungsstelle verlegt. Diese Hülle, 
die kaudal das Kleinhirn überzieht, könnte die Basis von Zysten- 
bildungen abgeben. | 

Die Untersuchungen von Kujthan, besonders aber von 
Sven Ingvar, haben das Falsche der Auffassung von Hiß fest- 
gelegt, so daß man eine derartige Anschauung, wie sie 
Henschen geäußert hat, heute nicht mehr vertreten kann. 
Dagegen wäre es wohl möglich, daß in einem Stadium der 
Entwicklung in der Gegend der sich bildenden Recessus laterales 
Störungen vorkommen, da gerade diese Stelle sehr zu solchen 
Störungen disponiert. Wir würden dann von hier aus die Mög- 
lichkeit einer direkten Kommunikation mit dem Ventrikel er- 
halten können, da ja auch ein Teil der Rautenlippe mit dem 
Kleinhirn verwächst, ähnlich wie dies in der medialen Klein- 
hirnfurche der Fall ist, und von hier aus könnte es dann zu 
Entwicklungsstörungen kommen, wie wir sie bei den Verwach- 
sungen während der Embryonalzeit zu sehen gewohnt sind. 
Solche Störungen sind aus der Pathologie des Rückenmarks 
zur Genüge bekannt. Sie stellen die große Gruppe der Hydro- 
myelien und Syringomyelien, resp. Gliomatosen dar. 


27* 
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Betrachte ich nun meine Fälle von diesem Standpunkt 
aus, so zeigt sich, daB im dritten Fall der Typus einer Zysten- 
bildung vorliegt, ganz analog, wie die im Rückenmark als 
Syringomyelie nach Hydromyelie bekannten Fälle. Es zeigt sich 
nämlich, daß die Wand der Zyste, stellenweise wenigstens, mit 
Ependym bekleidet ist. Es zeigt sich ferner die eigenartige Glia 
und die allmähliche Verdrängung der Umgebung, ohne daß 
eigentlich sehr wesentliche Ausfälle auftreten würden, und es 
zeigt sich schließlich, daß — worauf Schlesinger das Haupt- 
augenmerk gelegt hat — jener eigenartige Zerfall der umgeben- 
den Glia, welcher die Progression des Prozesses anzeigt, hier 
vorhanden ist. 

Betrachten wir von diesem Gesichtspunkte den zweiten 
Fall, so fällt auf, wie unendlich identisch die Lage der Zyste 
mit dem dritten Fall ist. Es fällt ferner auf, da wir ganz 
analoge Wandverhältnisse haben, nur mit dem Unterschied, 
daß hier der Ependymbelag total fehlt. Je weiter oral wir in 
diesem Falle schreiten, desto mehr nähert sich die gliöse Wand 
dem, was wir als Gliomatose bezeichnen, einer Gliawucherung. 
die dem Tumor näher steht als der Sklerose. Es ist wie wenn 
hier ein Gliastift bestünde mit zentraler Einschmelzung. 

Der erste hier beschriebene Fall fállt scheinbar ganz aus 
dem Rahmen der eben beschriebenen Fälle. Hier ist ein mäch- 
tiger Tumor, ein typisches Gliom, das kaudal von einer Zyste 
überlagert wird. Nun wissen wir ja, daf Gliome sehr leicht 
einschmelzen und Zysten bilden können, und wir müßten nicht 
gerade annehmen, daß diese Zyste vor dem Gliom schon be- 
standen hat, sondern umgekehrt, wie dies aus Williamson- 
schen Anschauungen hervorgeht. Nun liegt der Fall aber so: Drei 
Jahre vor dem Exitus wurde die Patientin wegen einer Klein- 
hirnzyste operiert. Es zeigte sich bei der Operation tatsächlich 
eine kleinhühnereigroDe Zyste, die eröffnet wurde, worauf 
scheinbar völlige Heilung eintrat. Die Patientin blieb dann zu 
Hause, bis sie eines Tages mit schweren, zerebellaren Sym- 
ptomen, drei Jahre nach dem Eingriff, eingeliefert wurde, und 
bevor man noch an die Operation schritt, starb. Es ergab sich | 
der geschilderte Befund. Es ist also dieser Fall vollständig 
identisch mit jenen der Literatur. wo Kleinhirnzysten vorhanden 
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waren, in deren Wand kleinste, erbsengroße Tumore sitzen, 
nur mit dem Unterschiede, daB dieser Tumor offenbar nach 
dem operativen Eingriff sich erst zu entwickeln begann und 
schlieBlich die Tumorsymptome jene der Zyste vollstándig in 
den Hintergrund drángten und selbst im anatomischen Bilde 
die Zyste als selbstándiges Gebilde nicht mehr erkennen lieDen. 

Ich bin überzeugt, daß eine ganze Reihe von Gliomen des 
Kleinhirns aus solchen Bildungen hervorgegangen sind und 
ebenso, daB ein innerer Zusammenhang besteht zwischen dieser 
Form der Erkrankung mit den beiden erstgenannten. Es handelt 
sich um drei verschiedene Manifestationen identischen oder 
nahezu identischen Fehlers in der Entwicklung. Allerdings ist 
es mangels geeigneten embryologischen Materials mir eigentlich 
nicht móglich, die sichere Basis dieser Entwicklungsstórung 
festzustellen. Die gleiche Lage, die vollständig homolog ist 
in allen drei Fällen, dann die Übergänge, die sich von einer 
zu der anderen Gruppe zeigen, machen es jedoch im hóchsten 
Grade wahrscheinlich, daB wir es hier mit drei verschiedenen 
Manifestationen einer Entwicklungsstórung zu tun haben. Auf 
der einen Seite steht die Kleinhirnzyste, die Syringozerebellie 
oder Gliomatosis cerebelli, auf der anderen Seite steht das 
Gliom mit der Zyste, wobei die Zystenbildung der Entwicklung 
des Glioms vorhergeht. SchlieBlich kann man die medianen 
Zysten als Hydrozerebellie bezeichnen. 

Diese Auffassung der Kleinhirnzysten führt dahin, die thera- 
peutischen MaBnahmen gegen dieselben von einem bestimmten 
Gesichtspunkt aus zu treffen. Das eine Mal wird man trachten 
müssen, festzustellen, ob die Zyste noch eine Verbindung mit 
dem vierten Ventrikel hat, ein Umstand, der sehr leicht fest- 
stellbar ist, wenn man den Liquor fárbt und sieht, ob die 
gefärbte Flüssigkeit auch in der eröffneten Zyste erscheint. 
Man wird jedenfalls trachten müssen, in solchen Fällen eine 
Verklebung der Zystenwand nach jeder Richtung herbeizu- 
führen. In den Fällen, wo sich kleinste Knötchen in der Wand 
der Zyste zeigen, müßten diese auf das sorgfältigste entfernt 
werden. Auch hier müßte womöglich die Zystenwand kurettiert 
werden, um zu einer Verklebung zu gelangen. Jedes kleinste 
Knötchen kann die Matrix für einen Tumor abgeben und darum 
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ist mit einer einfachen Eröffnung der Zyste nicht Genüge 
getan, sondern man muß trachten, soviel als möglich Einblick 
in das Innere zu bekommen und die Grundlage für spätere 
Tumoren zu entfernen. 
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Vergleichend-anatomisehe Studien über die Kerne 
an der hinteren Kommissur und im Ursprungs- 
gebiete des hinteren Längsbündels. 

Von 
cand. med. Erwin Stengel. 

Mit 6 Abbildungen im Text. 


Durch die im Verlaufe der letzten Jahre veröffentlichten 
experimentellen und pathologischen Untersuchungen über die 
Beziehungen der Stammganglien zum Mittelhirn (Muskens, 
Vogt, Wilson u. a.), die in weiterer Folge zur genaueren Um- 
schreibung des Begriffes der extrapyramidalen Bewegungs- 
störungen geführt haben, wurde das Gebiet der hinteren Kom- 
missur zum Gegenstand besonderen Interesses gemacht. Beim 
Studium der betreffenden Arbeiten fällt es aber auf, daß die 
Ergebnisse der einzelnen Autoren einander in wichtigen Punkten 
widersprechen. Geht man den Ursachen dieser Divergenzen 
nach, so findet man als einen der Hauptgründe die mangelhafte 
Klärung der anatomischen Verhältnisse des Gebietes um die 
hintere Kommissur, insbesondere ihrer Kerne. Dies hat zur 
Folge, daß vielfach von den verschiedenen Autoren ganz ver- 
schiedene anatomische Begriffe mit denselben Namen bezeichnet 
werden, so daß auch bei sachlicher Übereinstimmung die mit- 
geteilten Ergebnisse einander widersprechen müssen. Gerade im 
Mittelhirn, das ja, wie die Pathologie zeigt, einer der Wetter- 
winkel des menschlichen Zentralnervensystems ist, wirkt das 
Fehlen scharf umschriebener anatomischer Begriffe beim 
Studium der pathologischen Erscheinungen besonders er- 
schwerend und verwirrend. 

Die vorliegende Arbeit stellt einen Versuch dar, an der 
Hand vergleichend anatomischen Materials ein klares anato- 
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misches Bild über die Kerne an der hinteren Kommissur und 
im Ursprungsgebiete des hinteren Längsbündels zu gewinnen. 

Über diesen Gegenstand besteht eine große Literatur. Dark- 
schewitsch war der erste, der „einen Herd kleiner Ganglien- 
zellen‘ beschrieb, welcher sich dem großzelligen Okulomotorius- 
kern dorsolateral dicht anschließt. Er nahm Beziehungen dieses 
Kernes zum Okulomotorius und zum hinteren Längsbündel an 
und nannte ihn im Sinne dieser Auffassung „oberen Okulo- 
motoriuskern“. Spätere Untersuchungen, besonders die von 
Kölliker, haben die Annahme eines solchen Zusammenhanges 
als irrig erwiesen. Demgemäß wurde auch die Bezeichnung des 
Kerns durch andere ersetzt. Kölliker nannte ihn ‚tiefen Kern 
der hinteren Kommissur". Er begründete diese Bezeichnung 
mit dem Ergebnis von Studien an Markscheidenserien mensch- 
licher Embryonen, bei denen er beobachtete, daß die Fasern 
der hinteren Kommissur sich in dieser Zellgruppe aufsplittern. 
Die Annahme, daß das hintere Längsbündel in diesem Kerne 
seinen Ursprung nehme, lehnt er ab, da es sich in ihm nicht 
auffasere und seine Faserquerschnitte auch dort, wo der Kern 
seine größte Ausdehnung zeige, deutlich nachzuweisen seien. 
Er sagt aber, daß der dorsomedial vom Nucleus ruber und 
Fasciculus Meynert verlaufende Teil des hinteren Langsbiindels 
eine gewisse Menge von Nervenzellen enthalte, von denen es 
möglich wäre, daß sie mit dem hinteren Längsbündel in Be- 
ziehung stehen. Zu wesentlich anderen Ergebnissen ist Edin- 
ger gekommen. Er hält den erwähnten Kern für die Ursprungs- 
stätte sowohl der hinteren Kommissur als auch eines Teiles 
des hinteren Längsbündels; er nimmt an, daß die Achsen- 
zylinder der Zellen sich T-förmig teilen und einen Ast in die 
hintere Kommissur, einen zweiten in das hintere Längsbündel 
senden. Das Vorhandensein solcher Zellen hat auch Ramon 
y Cajal beschrieben. Demgemäß nennt Edinger diese Zell- 
gruppe „gemeinsamen Kern des Fasciculus longitudinalis und 
der hinteren Kommissur“. Aus dem oralsten Teile des Kerns 
entspringen nach Edingers Auffassung ausschließlich Fasern 
des hinteren Längsbündels. Zu letzterem Ergebnis kommt auch 
van Gehuchten auf Grund seiner Untersuchungen über das 
Forellengehirn. Die Leipziger Schule (Flechsig und Held) 
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nennt die Zellgruppe zusammen mit den ihr anliegenden großen 
Zellen „oberen Lateralkern" und faßt sie als Ursprungsort 
des hinteren Längsbündels auf. Kohnstamm hat auf Grund 
von Versuchen am Katzen- und Hundehirn mittels der Nißlschen 
Zelldegenerationsmethode gezeigt, daß im Kern der hinteren 
Kommissur tatsächlich Fasern des hinteren Längsbündels ent- 
springen. Er unterteilt den Kern in eine mediale großzellige und 
eine laterale, aus mittelgroßen und kleinen Zellen bestehende 
Gruppe, welch letztere wieder in einen ventralen und einen 
innerhalb der noch horizontal verlaufenden Fasern der hinteren 
Kommissur gelegenen dorsalen Teil zerfällt; dıe zuletzt ge- 
nannten Zellen faßt er als Nucleus intracommissuralis 
zusammen. Obersteiner unterscheidet wie Edinger einen 
gemeinsamen Kern des hinteren Längsbündels und der hinteren 
Kommissur sowie den Nucleus intracommissuralis von Kohn- 
stamm. 

Wesentlich anders lautet die Beschreibung der Mona- 
kowschen Schule. Tschuchida hat gelegentlich seiner Unter- 
suchungen über die Ursprungskerne der Augenmuskeln die 
oben genannten Kerne beim Menschen und eınigen Säuge- 
tieren beschrieben. Er faßt die Zellgruppe laterodorsal vom 
Okulomotorius als Kern von Darkschewitsch zusammen und 
findet diesen beim Affen sehr mächtig, bei den Ungulaten fast 
gar nicht entwickelt. In vollem Widerspruche dazu hat Bern- 
heimer den Darkschewitschen Kern beim Affen nur schwach 
entwickelt gesehen. Anscheinend hat jeder der beiden Autoren 
unter dem gleich benannten Kern eine andere Zellgruppe ver- 
standen. Winkler und Potter bezeichnen beim Kaninchen und 
bei der Katze das ganze zwischen Nucleus ruber und Formatio 
reticularis einerseits, Okulomotorius anderseits liegende Zell- 
gebiet als Darkschewitschen Kern. Bechterew identifiziert den 
Nucleus Darkschewitsch mit dem Kern der hinteren Kommissur. 
Außerdem beschreibt er (S. 194) zwei akzessorische Okulo- 
motoriuskerne: eine kleine, runde Zellgruppe beiderseits der 
Medianebene dorsal vom oralen Teil des motorischen Okulo- 
motoriuskerns und eine laterale, die aber, der Beschreibung 
und dem Bilde nach, zweifellos dem Edinger-Westphalschen 
Kern entspricht. Jakobsohn und seine Schüler Malone und 
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Neiding, ferner Villinger beschreiben nur den Nucleus com- 
missurae posterioris und rechnen die anderen Zellgruppen zum 
Teile der Substantia reticularis des Mittelhirns, zum anderen 
Teile dem vorderen Vierhiigel zu. 

Ramon y Cajal endlich unterscheidet einen Nucleus 
Darkschewitsch und einen Nucleus interstitialis. Letzterer 
wird durch jene ziemlich großen Elemente repräsentiert, die 
zwischen den Fasern des hinteren Längsbündels und etwas 
lateral von diesem liegen, während die erstere Bezeichnung 
nur auf die aus viel kleineren Zellen bestehende Gruppe An- 
wendung findet, welche dorsal vom Areale des hinteren Längs- 
bündels im Grau des Aquädukts liegt. Wie Muskens erwähnt, 
haben vor Cajal schon Fritsch und Mayser die als Nucleus 
interstitalis bezeichnete Zellgruppe als anatomisch abgrenzbaren 
Kern beschrieben. Es scheint, daß die Auffassung Cajals 
von einzelnen Autoren mißverstanden wurde. Aus der Be- 
schreibung und den instruktiven Bildern (Fig. 168 und 170 
der französischen Ausgabe) geht deutlich hervor, daß unter dem 
Nucleus interstitialis die zwischen den Fasern des hinteren 
Längsbündels gelegene Zellgruppe zu verstehen ist, welche, 
wie Cajal ausdrücklich sagt, sich auch ein Stück lateral vom 
hinteren Längsbündel ausbreitet. Es geht daher nicht an, einen 
Nucleus commissurae posterioris im Areal des hinteren Längs- 
bündels und außerdem einen Nucleus interstitialis Cajal lateral 
davon zu unterscheiden, für den dann nur einige Zellen übrig 
blieben. | 

In jüngster Zeit hat Marburg die klare Einteilung Cajals, 
die den einzigen Weg aus dem Chaos bietet, akzeptiert und 
unterscheidet beim Menschen einen Nucleus interstitialis, 
Nucleus Darkschewitsch und Nucleus intracommissuralis. Die 
folgenden Untersuchungen werden zeigen, daß sich mit Hilfe 
dieser Einteilung die scheinbar so komplizierten Verhältnisse 
in ein einfaches Schema auflösen lassen. 

Die Formatio reticularis wurde von Edinger in ein Ganglion 
mesencephali profundum, laterale und mediale unterteilt. Zweifel- 
los ist in letzterem ein Teil des Nucleus interstitialis inbegriffen. 
Marburg unterscheidet im lateralen Teile der Formatio reti- 
cularis das sogenannte Ganglion geniculatum mediale acces- 
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sorium, das mit dem von Lewandowsky angegebenem Nucleus 
parageniculatus identisch sein dürfte. 

In der Substantia grisea aquaeductus lassen sich, wie dies 
Zweig näher ausgeführt hat, stellenweise mehrere Kerngruppen 
unterscheiden, von denen der Nucleus lateralis der verhältnis- 
mäßig konstanteste ist. 

Ich lasse nun die Befunde beim Menschen und bei den 
einzelnen Tieren folgen. Die Untersuchungen wurden in erster 
Linie an Serien durchgeführt, an denen elektive Zellfärbungen 
vorgenommen wurden. Mit Ausnahme der Serien von Hapale 
ursula, Cervus capreolus und Didelphis, die mit Karmin gefärbt 
waren, liegen den Befunden ausschließlich NiBlserien zugrunde. 
Da in der zu beschreibenden Gegend die Gefahr der Verwechs- 
lung von Individuellem mit Typischem in hohem Grade vor- 
handen ist, habe ich mich bestrebt, dort, wo es anging, mehrere 
Serien mit Zellfärbung anzufertigen. In jedem Falle wurden, 
Übersichtsserien (Färbung Weigert-Karmin) und solche mit 
bloßer Markscheidenfärbung (Weigert-Pal) zur Feststellung der 
Beziehungen der Kerne zu den Fasersystemen zu Rate gezogen. 
Es wurde Wert darauf gelegt, den ganzen Querschnitt einer ge- 
nauen Beschreibung zu unterziehen, um ein Gesamtbild der 
anatomischen Verhältnisse zu gewinnen. 

Für die liebenswürdige Überlassung wertvollen Materials 
bin ich dem Vorstande des ersten anatomischen Instituts, Herrn 
Professor Tandler, zu Dank verpflichtet. Es sei mir gestattet, 
ihm auch an dieser Stelle ergebenst zu danken. 


I. Mensch. 


In der Gegend des vorderen Drittels des motorischen Okulomotoriuskerns 
treten, diesem Kern laterodorsalwärts anliegend, vereinzelte kleine multipolare 
Zellen auf, die die Zellen der Substantia grisea an Größe etwas übertreffen. In 
dieser Region finden sich nur vereinzelte Zellen im Areale des hinteren Längsbündels, 
die zumeist dem Okulomotoriuskerne angehören. Weiter oral, wo es bereits zur 
Ausbildung eines deutlichen Edinger-Westphalschen Kerns gekommen ist, findet 
sich lateral von ihm in der Fortsetzung der oben erwähnten kleinen Zellen eine 
kleine Gruppe, der sich nun auch mittelgroße Elemente zugesellt haben. Diese 
Zellgruppe entwickelt sich, immer laterodorsal vom Okulomotorius gelegen, zu 
einem deutlichen Kern, der zum Teile dorsal vom Nucleus ruber innerhalb des 
Areals des hinteren Längsbündels, zum kleineren Teile oberhalb desselben in der 
Substantia grisea des Aquädukts liegt. Je weiter oral man diese Zellgruppe ver- 
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folgt, desto mehr große Elemente findet man in ihr. Während im kaudalen Teile 
des Kernes die Zellen klein oder mittelgroß sind, keinesfalls aber die Größe der 
motorischen Okulomotoriuszellen erreichen, findet sich in jener Gegend, in der es 
zum Schwinden des motorischen Okulomotorinskerns kommt, in der erwähnten 
(iruppe eine große Anzahl von Zellen, welche die Größe der Elemente des letzteren 
entweder erreichen oder überschreiten. Sie zeigen ebenso wie die mittelgroßen 
Elemente deutliche Tigroidstruktur, enthalten nur wenig oder kein Pigment und 
zeigen mächtige Fortsátze. Die Mehrzahl hat polygonale, ein Teil birnförmige 
yestalt. Die großen Zellen sind lockerer angeordnet und besonders im lateralen 
und ventralen Teile des Kerns gelagert, während der dorsale Teil, welcher im Grau 
liegt, aus kleineren Elementen besteht. Der letztere tritt inenge räumliche Beziehung 
zum Edinger-Westphalschen Kern, so daß die beiden Zellgruppen stellenweise 
ineinandergreifen. Diese Tatsache hat ja zur Annahme einer funktionellen Be- 
ziehung Anlaß gegeben. Seine größte Ausdehnung erreicht der Kern nach dem 
Schwinden der motorischen Okulomotoriuszellen. Hier gelingt es auch ziemlich 
gut, ihn in zwei Gruppen zu trennen: eine dorsale, aus kleinen und mittelgroßen, 
locker angeordneten Zellen bestehende und eine im Areal des hinteren Längs- 
bündels und etwas lateral davon liegende ventrale Gruppe, die aus großen Elementen 
zusammengesetzt ist. Figur 1 zeigt ganz gut diese Verhältnisse. Die mit D be- 
zeichneten Zellen entsprechen der dorsalen bezw. dorsomedialen, die mit J be- 
zeichneten der latereventralen Gruppe. Das Bild zeigt ferner einen Teil des roten 
Kerns und den sogenannten medialen sympathischen Okulomotoriuskern. ` In 
jener Gegend, wo die oralsten Fasern der hinteren Kommissur die Mittellinie 
kreuzen, beginnt die Auflösung des großzelligen Anteils, der teils aus Elementen 
von der Größe der motorischen Okulomotoriuszellen, teils aus solchen besteht, die den 
ganz großen Elementen der Formatio reticularis entsprechen. Gerade in dieser Gegend 
ist der dorsale Teil mächtig entwickelt; er läßt sich noch eine gute Strecke oralwärts 
verfolgen, um sich allmählich unter den Zellen zur Seite des Ventrikels zu verlieren. 

Fragen wir uns nun, wie diese beiden Gruppen nach den Angaben der Autoren 
am besten zu bezeichnen wáren. Es kann kein Zweifel darüber bestehen, daB die 
ventrolaterale groBzellige Zellgruppe dem Nucleus interstitialis Cajals entspricht, 
wührend die dorsale mit der von diesem Autor als Darkschewitschscher Kern be- 
zeichneten Gruppe identisch ist. Diese Auffassung wird von verschiedenen Autoren 
nicht geteilt. Muskens z. B. sagt, daB ein Nucleus interstitialis sensu strictiori 
beim Menschen nicht nachzuweisen ist, dieser vielmehr vom oralen Teile des Nucleus 
ruber repräsentiert wird. Die Verhältnisse bei den Tieren aber, besonders die beim 
Affen, zeigen, daB diese Homologisierung wohl nicht zutreffend ist. Die ver- 
gleichend-anatomische Betrachtung zeigt auch, daB die von anderen Autoren vor- 
genommene Einteilung, die die vereinzelten großen Zellen der Formatio reticularis 
dorsal vom roten Kern als Nucleus interstitialis zusammenfaBt, nicht berechtigt 
ist. Bezüglich der hier als Darkschewitscher Kern bezeichneten Zellgruppe muB 
allerdings zugegeben werden, daB sie nur zum Teile mit der von diesem Autor 
beschriebenen identisch ist. Diese Differenz findet aber zweifellos ihre Erklärung 
darin, daB Darkschewitsch nur die Gegend des motorischen Okulomotoriuskerns 
beschrieben hat, wo die Zweiteilung, wie aus der obigen Beschreibung hervorgeht, 
tatsächlich nicht möglich ist. So ist es auch zu erklären, daß Darkschewitsch 


ai 
RE Mo M. 
ENE Ce E 
rdi 
f 
ZA Wi t 
AA Mord. 
y AUNT. 
Ga 
ui 


SUV 


d 

۱۱۱۳ ۱ 

i il i, J 
4 ۱ 


^e Y, , 
AMATI 


tj a IX a M 


we 


me n و‎ er 


"LE ی‎ NM 
PANTS ail run 
"ru NIT 


"ZA" ! 
CH Weer Get 
EEE 1 Dee: 
mee xo i 
3 ۱ 


1 + “ 
e 
Ge? wd Ze 
Le 
Aë 
Gë 


les An 
ke SCH ZA 
* e 


5. DN 
DW < éi 






















^ se Tena 


(Va Y 0 f 
: A en MN MM , 
و‎ ۳ M 1 { dë y 














M Aft 





ato M n NT 
Mt AAN e 
LU PALO Ni 9 V ur 

تا ی | 







«= 


AN a: 










MX M 


VON UP 
xà +, d. ^ 
€ 


Amm; 


وا 












d PI, 0 
A wild Wd NS ¥ 
uw Ref b f ‘ 
1 LA 
de OLIM 
: ^ y eaten ‘ wee Wéi 
ES OPES 
1 ELE Wi vr 4 ^ 
red eiie QNIN) ۷ ATAR ۲ M 
Jo n Ves. Pint از‎ d WR 


f M EN 
LD eg, 
4 Van: y 




















fot 








۷ 
ar 











9 +" ۷ Vë f (Tf 
hi hr D 
AN ` MAN Noé 
ER. Méin Mik 
P ` * ۱۱ ۸ 9f, 
«= he frat: ILE "f de 
KM. IB r at 



















uve 
\) 
mut d ei 
1 TURN 
jS Dui 
ly Yy A; 
رز‎ LAM TOLL ^ 
A ATIVA Wl 
Lé 
u Wa 
‘ n IK 1 
- e , ۱۷ re 
Cue NI 
„is i_1 ۸ ۱ 
LN ee T. m 
۹ Kr) 4 ۱ ۸6 ۰ E eg TN " 
DE dä Y, iv eats rn WANN 
giu Va ۹ Urt H HDD 
Ee " TAN NAT A H A nt. 
11:5! (XN, the A 


AA “ah le! Y 


i = e 

Mi, "nut 
ÈY (Pr IN ER! I io Vtc 
AE PEATE (۰ d Gel MN 
WéI AAA boat Ke y Ni 

NL d Can Ate,‏ ی 

vacet all ین‎ y M^ 

í Aji 
MIEN P TAS 
Y. 24 d M 4 


N ۳ ^ 


- 
- 
' 

Wi 


EE ۳ i I R 
SPEER NOT T PEN 






Ww got 
^ 














ar c. 


OR? d Ya 0 u É 
ia s NS Sa d tius DATO de 
4 EN AVG GT e d syi t dh 
NN DEM The eony n y. Nh ep NC 
ue dem Nueléas agross 
۳ Dk Gay iis ` 























v. 


ils auch ai 














































2 «1 ^ > ry 1 el 1 
EA ی‎ SO EN 
DOO NES ANS Y: "I" 
M 1 D 
gaus eut eh in 
py ir dag Seu A RP A ih 
$ 1 Ux im 
d Ou DAE ` ERIT. رب و‎ 
ey ipn al E CHO 


TORUM ر‎ RINA 
tf LANI GR, ey 


vae 


a 






Tr cpa 
INL H 

it OT 
fg ^ CM 









Us 
VERRAT 







pikes 
(aie ow 































= 
` M b H j 4 5 
A MW DEUS UBA WRONG A 3 
fp M ANA M RA M s T 
Ni Ki Ze DE M MS A we ^ LU x 
My QUSE Vie eR) 1 A ^ R a =. > 
x e M o 
d Y & , - 
* 
9 
D y 1 1 v " 







y» 1 vi y 


w IN rk 








































$ uf 
M wl 
وی‎ AS AN 
I 
' 
‘ 
| , 
۳ 
Vase 
, 
| ` 
P^ 
۰ 
í 
, 
^» ke bon 
(? Te Fe SEO os xp DIS inet 
En Ce letalis 57 
Sisi a dà 3 ۳ Wa ^ TOC RAE ^ 
Dar, 2 Wie JR Le 
o 7 ich: % ww. ۱ 
4 ny x + ` fa و‎ 
T > R TU "m E is GE its Ai Ue 3 Aah 
d E 
“er L Perd zi nary 
۱ 
x V Kun 
í 11 0 i ALAS eM s c ve 
na MATE ES 3 ۷ و ول‎ chee dds Abas 





428 cand. med Erwin Stengel. 


mittelgroßen Zellen. doch findet sich auch dort die Mehrzahl von ihnen im lateralen 
und ventralen Teile des einheitlichen Kerngebietes (siehe Fig. 2 u. 3). 

Im vordersten Okulomotoriusgebiet verliert der Nucleus ruber seine scharfe 
Abgrenzung und sein Areal wird von mehr oder minder scharf abgrenzbaren Zell- 
gruppen, die aus mittelgroßen Elementen bestehen. eingenommen. Ähnliche 
(iruppen finden sich in der Formatio retieularis. Die konstanteste und deutlichste 
ist jene. die sich wie beim Menschen im dorsalen Teile der Formatio reticularis 
findet (Nucleus parageniculatus). Sie würde etwa der oralen Fortsetzung jener 
Zellzruppe entsprechen. die Kohnstamm in kaudaleren Gegenden als Kern des 
Kielstreifens beschrieben hat. 

In den oralsten Ebenen des Okulomotoriuskerns treten lateral von den 
sympathischen Zellen, dors: lateral von den Resten des motorischen Kerns. dem 
hier mächtig entwickelten Nucleus interstitialis dorsomedialwärts anliegend. kleine 
bis mittelgroße multip«lare und birnförmige Zellen auf. die den Beginn des Nucleus 
Darkschewitsch darstellen. In der Gegend oral vom Okulomotorius tritt eine 
schnelle Vermehrung dieser Zellen ein. die einen längsovalen Kern mit einer von 
dorsolateral nach ventromedial verlaufender Längsachse formieren. Die in Fig. 2 
(rechts im Bilde) und Fig. 3 eventuell durchführbare Zweiteilung des Kerns zeigte 
sich nur an wenizen Schnitten. Die Zellen sind größer als die anderen Elemente 
der Substantia grisea und kleiner als die des Nucleus interstitialis. Es läge nahe. 
sie dem Edinzer-Westphalschen Kera zuzurechnen: dagegen spricht aber. daß 
diese Zellen nicht die für die sympathischen Zellen des Okulomotorius typische 
Beschaffenheit aufweisen und ferner die Tatsache. daß der Kern seine Haupt- 
entwicklung in Ebenen zeigt, die weit oral von der Gegend des Okulomotorius 
liezen. Er entspricht vollkommen der von Cajal als Darkschewitscher Kern be- 
schriebenen Gruppe. die. wie dieser Autor hervorhebt. aus kleinen Zellen besteht. 

Fig. 2 zeigt die Verhältnisse nach dem Schwinden des motorischen Okulo- 
motoriuskerns. In der Mittellinie finden sich noch Reste des sympathischen Medial- 
kerns, der Nucleus interstitialis zeigt seine volle Ausbildung und die oben be- 
schriebene Zusammensetzung: ihm dicht anliegend breitet sich der Darkschewitsche 
Kern aus. Fig. 3 zeigt die rechte Seite desselben Schnittes in stärkerer Vergrößerung. 
| Mit der Ausbildung der hinteren Kommissur treten in ihrer Ausstrahlung 
vereinzelte Zellgruppen auf. die zum Teile jenen entsprechen, die Kohnstamm 
beim Kaninchen beschrieben hat. Man findet eine Gruppe im dorsalen Teile der 
Kommissur (Gruppe d von Kohnstamm): während diese ziemlich konstant ist, 
sind die anderen nur stellenweise gut abgegrenzt nachzuweisen. Zwischen den im 
Bozen ventralwärts verlaufenden Fasern findet sich eine laterale und mediale 
Gruppe (Gruppe b und a von Kohnstamm?). Diese Zellhaufen bestehen aus 
mittelgroßen und einzelnen großen Elementen. nur in der medialen bilden die großen 
Zellen die Mehrzahl. 

Der Nucleus Darkschewitsch nimmt oral vom Okulomotorius an Umfang 
ständig zu, um seine größte Ausdehnung nach dem Auftreten des Fasciculus retro- 
flexus zu erreichen. Er verliert sich erst in jenen Querschnitten. die bereits die 
Commissura mollis zeigen. zwischen den Zellen des Hypothalamus. Hingegen findet 
man den Nucleus interstitialis schon sehr bald nach dem Schwinden des motorischen 
Okulomotoriuskerns am besten entwickelt: dann nimmt die Zahl seiner Zellen ab. 
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Nucleus interstitialis entspricht eine deutliche Aufhellung im Areal des Längs- 
bündels, gegen die dichte Faserbündel aus der hinteren Kommissur verlaufen. 
Die Verhältnisse sind die gleichen wie bei Semnopithecus entellus (Fig. 4). Auch 
hier finden sich jene feinen Fasern, die aus der Gegend des Darkschewitschschen 
Kerns medioventralwärts ziehen. 


Semnopithecus entellus. 


Die Verhältnisse bei diesem Tiere sind im großen ganzen dieselben wie die 
bei Macacus, zeigen aber im Detail gewisse Unterschiede. Der Nucleus interstitialis 
liegt etwas lateraler und höher als bei Macacus. Er nimmt ein mehr längsovales 
Areal ein und zerfällt auch hier in eine dichtere mediale und eine lockerer an- 
geordnete laterale Gruppe, welche sich in den oralen Teilen des Kernes vereinigen. 
Der kaudale Teil des Darkschewitschschen Kerns liegt dem hier zum Unterschied von 
Macacus besser abgegrenzten Edinger-Westphalschen Kern dicht an. In dieser 
Beziehung besteht eine Ähnlichkeit mit den Verhältnissen beim Menschen. Sehr 
deutlich ausgeprägt findet sich bei diesem Tiere der Nucleus accessorius Bechterew 
(medialis) als kleine Zellgruppe, die erst den motorischen, dann den sympathischen 
Zellen dorsal dicht anliegt. Die Zellanordnung in der Formatio reticularis und im 
Ausstrahlungsgebiete der hinteren Kommissur entspricht der bei Macacus mit 
dem Unterschiede, daß sich in den einzelnen Gruppen mehr große Elemente finden. 

Eine Serie von Frontalschnitten mit Übersichtsfärbung zeigt (Weigert- 
Karmin) besonders deutlich, wie aus der Gegend des Darkschewitschschen Kerns feine 
Fasern in medialwärts konvexem, flachem Bogen, den Querschnitten des hinteren 
Längsbündels medial anliegend, ventralwärts ziehen, um sich zwischen den 
ventralen Querschnitten des Längsbündels zu verlieren (siehe Fig. 4). Die hintere 
Kommissur besteht aus zwei Teilen: einem dorsalen, dessen Fasern horizontal ver- 
laufen und größtenteils zwischen den Zellen der dorsalen Gruppe des Nucleus 
intracommissuralis zu endigen scheinen, und einem ventralen, dessen Fasern sich 
teils in der Formatio reticularis, teils im Nucleus interstitialis verlieren. 


Cercopithecus, 


An einer fraktionierten NiBlserie zeigt der Nucleus interstitialis eine außer- 
ordentlich mächtige Entwicklung. Er ist vom Nucleus Darkschewitsch durch eine 
schmale, zellarme Zone deutlich geschieden. Sonst sind die Verhältnisse am Zell- 
präparat die gleichen wie bei den schon beschriebenen Primaten. 

An einer Markscheidenserie, bei der die Schnittrichtung schräg von vorne 
oben nach hinten unten verläuft, sieht man, wie aus der Gegend des Nucleus inter- 
stitialis das hintere Längsbündel nach abwärts zieht; feine Fasern aus dem Areal 
des Darkschewitschschen Kerns scheinen sich ihm anzuschließen. 


Hapale ursula. 


Mit Ausnahme der etwas schwächeren Entwicklung des Nucleus interstitialis 
entsprechen die Verhältnisse den oben beschriebenen. 
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Chirogallus myoxinus. 


Der Nucleus interstitialis zeigt eine sehr mächtige Ausdehnung. nähert sich 
aber durch seine lockere Anordnung, seine größere Entwicklung nach ventral und 
seine unscharfe Abgrenzung von den Zellen des roten Kerns bereits jener Kern- 
form, wie man sie bei den Carnivoren findet. Die dorsale Gruppe des Nucleus 
intracommissuralis ist stark entwickelt. Die sonstigen Befunde bei diesem Tiere 
bringen nichts Neues. 


III. Carnivoren. — Canis familiaris. 


Der Nucleus interstitialis tiitt entsprechend dem oralen Drittel des Okulo- 
motoriuskerns auf und zeigt unscharfe Abgrenzung von den Zellen der Formatio 
reticularis und des Nucleus ruber. Er nimmt ein größeres Gebiet lateral vom 
Okulomotorius ein als bei den Affen. Auch hier besteht im kaudalen Abschnitte 
des Kerns die Anordnung in eine mediale und laterale Gruppe. Der Nucleus inter- 
stitialis verliert sich in der Zellgruppe dorsal vom Schrägschnitt des Fasciculus 
Meynert. Der Nucleus Darkschewitsch tritt erst ziemlich wcit oral nach dem 
Schwinden des motorischen Okulomotoriuskerns auf. Medial vom Mevnertschen 
Bändel, wo der Nucleus interstitialis kaum mehr nachzuweisen ist. gewinnt er 
seine gróBte Ausdehnung. Der scharf abgegrenzte Kern ist zusammengesetzt aus 
kleinen bis mittelgroBen multipolaren und birnfórmigen Zellen, die zum Teile 
deutliche Tigroidstruktur aufweisen. Der Kern läßt sich weit oralwärts in das Gebiet 
des Hypothalamus verfolgen. Von den Zellen innerhalb der hinteren Kommissur 
ordnen sich nur die dorsalen zu einer mehr oder minder scharf abzugrenzenden 
Gruppe an. In der Formatio reticulata läßt sich die beim Menschen und den Affen 
beschriebene laterale Gruppe sehr deutlich nachweisen. 

An einer Serie von Frontalschnitten, die alternierend aus Karmin- und 
Markscheidenprüparaten bestand, zeigte sich der Nucleus Darkschewitsch in seinem 
oralen Teil besonders scharf abgegrenzt (Fig. 5). Er repräsentiert einen an der 
medialen Seite des gemeinsamen H-Feldes liegenden, am Übersichtsprüparat schon 
mit Lupenvergrößerung und sogar mit bloBem Auge erkennbaren Kern von ovaler 
Form, der oralwärts immer faserármer wird. Zum Teile zwischen seinen Zellen, 
zum Teile an seiner ventralen Zirkumferenz zeigen sich feine Faserquerschnitte, 
die, kaudalwürts nach dem Auftreten der hinteren Kommissur immer zahlreicher 
werdend, das hintere Längsbündel formieren. Dieser beim Hund besonders scharf 
abgegrenzte orale Teil des Darkschewitschschen Kerns dürfte mit dem von Edinger 
beschriebenen vordersten Ursprungskern des hinteren Lüngsbündels identisch sein. 


Felis domestica. 


Schon in jenen Querschnittsebenen, die dem mittleren Drittel des motorischen 
Okulomotoriuskerns entsprechen, finden sich im Areal des Fasciculus longitudinalis 
die typischen Vorläufer des Nucleus interstitialis. Dieser erreicht bereits im Gebiete 
des vorderen Okulomotoriusdrittels seine volle Ausbildung. Er unterscheidet sich 
aber in seiner Form wesentlich von dem beim Affen und beim Menschen be- 
schriebenen Kern. Er liegt nicht mehr vorwiegend dem dorsalen Kern des mo- 
torischen Okulomotorius an, sondern er erfüllt das Areal latera] von den motorischen 
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interstitialis mediodorsalwärts kappenförmig aufsitzende, aus kleinen bis mittel- 
großen, ziemlich dicht angeordneten Zellen bestehende Gruppe zu bezeichnen, die 
dorsolateral vom motorischen Okulomotoriuskern in dessen oralen Drittel auftritt. 
Oralwärts verliert sie die scharfe Abgrenzung gegen den Nucleus interstitialis, die 
beiden Zellgruppen greifen vielfach ineinander über und bilden zusammen eine 
mächtige Zellmasse von bald rechteckiger, bald ovaler Form mit dorsoventralem 
Längsdurchmesser, die medial erst vom motorischen, dann vom sympathischen 
Okulomotoriuskern begrenzt ist, dorsal bis nahe an den Aquädukt reicht, während 
sie lateral und ventral in loser Verbindung mit den Zellen der Formatio reticularis 
und des roten Kerns steht. Immer aber gelingt es, die dem Darkschewitschen Kern 
entsprechende Gruppe an ihrer dichteren Anordnung zu erkennen und annähernd 
abzugrenzen. 

Zwischen den Fasern der hinteren Kommissur lassen sich eine dorsale und 
laterale Gruppe nachweisen, die im oralen Teil der Kommissur zusammenfließen. 
. In der Formatio reticularis zeigen sich einige Zellgruppen, die aber, wie der Ver- 
gleich mehrerer Serien zeigt, nicht immer an der gleichen Stelle lokalisiert sind. 
Konstant findet sich nur die laterale Gruppe (Nucleus parageniculatus). Zwischen 
diesen Gruppen, die auch das Areal des allmählich schwindenden großzelligen 
Nucleus ruber einnehmen, liegen vereinzelt die für dieses Tier charakteristischen 
überaus mächtigen Ganglienzellen mit prachtvoller Tigroidstruktur, welche sich 
im lateralen Teile des Nucleus interstitialis zwischen dessen mittelgroßen Elementen 
etwas zahlreicher finden. Sehr deutlich läßt sich bei der Katze der mediale Akzes- 
soriuskern Bechterews nachweisen. 

Der Nucleus interstitialis erfährt in seinem oralsten Teil durch die mächtigen 
sympathischen Zellgruppen des Okulomotorius, die das Gebiet zu beiden Seiten 
der Medianebene einnehmen, eine Verschiebung und nimmt nunmehr eine schräge 
Lage ein. In den vordersten Ebenen der hinteren Kommissur verliert der Nucleus 
Darkschewitsch seine scharfe Abgrenzung nach dorsal und tritt in lockere Ver- 
bindung mit den Zellen in der Ausstrahlung der Kommissur. 

An einer Markscheidenserie findet man infolge der lockeren Zellanordnung 
nur eine diffuse dem Nucleus interstitialis entsprechende Aufhellung im Gebiete 
des hinteren Längsbündels, welches sich erst ziemlich weit kaudal zu einem schärfer 
abgrenzbaren Faserzug formiert. Der stellenweise recht unscharfen Abgrenzung 
des oralen Teiles des Nucleus interstitialis vom roten Kern entspricht das Fehlen 
einer deutlichen Grenze zwischen den quergetroffenen Faserbündeln des Fasciculus 
longitudinalis und den innerhalb des Nucleus ruber verlaufenden. 


IV. Ungulaten. — Sus scropha domest. 


Der Nucleus interstitialis und Nucleus Darkschewitsch zeigen im vordersten 
Okulomotoriusgebiet nur vereinzelte Vorläufer. Ihre volle Entwicklung erreichen 
diese Kerne erst ein gutes Stück weit nach dem Schwinden der motorischen Okulo- 
motoriuszellen. Der Nucleus Darkschewitsch ist nur durch eine kleine Zellgruppe 
repräsentiert und vom Nucleus interstitialis kaum zu trennen. Die Scheidung der 
beiden Kerne gelingt vor allem aus dem Grunde schwer, weil auch der Nucleus 
interstitialis größtenteils aus ziemlich kleinen Elementen besteht. Lateral von diesen 
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finden sich große Zellen, die aber bereits dem Nucleus ruber angehören. An der 
medialen und medioventralen Seite der gemeinsamen Zellgruppe des Nucleus inter- 
stitialis und Darkschewitsch liegt der große Haufen der sympathischen Okulo- 
motoriuszellen, ‘dorsal ist sie begrenzt von einem hellen, nahezu ganz zellosen Felde. 
das dem Querschnitt des bei den Ungulaten sehr stark entwickelten Forelschen 
Haubenfaszikels entspricht. Laterodorsal liegt die Formatio reticularis, die nur 
spärlich mit Zellen aller Kaliber besetzt ist; sie geht ventral in den roten Kern über, 
der bei diesen Tieren eine überaus mächtige Ausbildung aufweist. In einer Gegend, 
in der bei den schon beschriebenen Tieren sich große Zellen nur vereinzelt in der 
Masse der mittelgroßen finden, besteht der Nucleus ruber hier aus zahlreichen 
großen Elementen und dehnt sich weit dorsalwärts aus, so daß die Formatio reti- 
cularis von ventral beträchtlich eingeengt wird. Zweifellos gehören auch die lateral 
vom Nucleus interstitialis liegenden großen Zellen dem Nucleus ruber an. 


Die Zellgruppen innerhalb der Kommissurenfasern sind nur mäßig entwickelt 
und bestehen aus kleinen bis übermittelgroßen und wenigen großen Zellen. Man 
findet eine dorsale Gruppe angedeutet, etwas ausgeprägter eine zwischen den 
lateralen der ventral ziehenden Fasern der Kommissur liegende und stellenweise 
auch eine im Bogen der medialen Fasern gelegene Gruppe. Die beiden letzt- 
genannten entsprächen annähernd den Gruppen b und c von Kohnstamm. Das 
am Zellpräparat helle Feld des Forelschen Haubenfaszikels trennt diese (iruppen 
von dem ihm ventral anliezenden Kern. 


Eine charakteristische Zellgruppe tritt oral vom Okulomotoriusgebiet im Grau 
des Aquädukts unmittelbar an dessen ventralen Seite auf. Es sind dies multipolare, 
mittelgroße, auffallend scharf tingierte Ganglienzellen ohne deutliche Tigroidstruktur 
mit sehr langen, vielfach verästelten Fortsätzen. Während die gemeinsame Zell- 
gruppe des Nucleus Darkschewitsch und interstitialis allmählich schwindet, läßt 
sich die erwähnte Gruppe, oralwärts an (iróBe zunehmend, noch ein gutes Stück 
weit zu beiden Seiten des Ventrikels nachweisen. 


Das Markscheiden- und Übersichtspräparat zeigt vor allem die mächtige Aus- 
bildung des Forelschen Haubenfaszikels. Das hintere Längsbündel läßt sich im 
Gebiete oral vom Okulomotorius nicht mehr abgrenzen. In kaudaleren Gebieten 
zeigt es nur mäßige Entwicklung. 


Bos taurus juvenilis. 


Der Nucleus interstitialis tritt auch bei diesem Tiere erst nach dem Schwinden 
des motorischen Okulomotoriuskerns auf. Er liegt lateral vom dorsalen Teil der 
sympathischen Zellmasse als runder, stellenweise querovaler unscharf abgegrenzter 
Kern und erfährt oralwärts eine geringe seitliche Verschiebung. Ein Nucleus 
Darkschewitsch sensu strictiori läßt sich kaum nachweisen. Wohl aber zeigt sich 
ein dem Nucleus lateralis substantiae griseae entsprechender Kern. Eine Gruppierung 
der Zellen innerhalb der Kommissurenfasern läßt sich nicht vornehmen. Der Nucleus 
interstitialis flieBt oral mit den mittelgroBen Zellen des Nucleus ruber zusammen. 
Bezüglich des letzteren gilt dasselbe wie das beim Schwein Gesagte. 

Auch beim Rind findet sich die dem Aquädukt ventral anliegende Zellgruppe. 
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deren charakteristische Elemente sich bis in die Gezend der Commissura mollis 
verfolzen lassen. ۱ 

Die sonstigen Befunde am Zellpräparat sind die gleichen wie die beim Schwein. 
Die Markscheidenserie zeigt eine noch mächtigere Entwicklung des Forelschen 
Hanbenfaszikels. 


Ovis aries. 


Die Verhältnisse sind ganz ähnlich wie die beim Kalb. 


Cervus capreolus. 


Zum Unterschiede von den beschriebenen Ungulaten findet sich der Nucleus 
interstitialis bei diesem Tiere besser entwickelt. Dorsal von ihm ist der Nucleus 
Darkschewitsch angedeutet. 


V. Chiropteren. — Pteropus edulis. 


Der Nucleus interstitialis tritt erst in der Gegend oral vom motorischen 
Okulomotoriuskern im Areal des hinteren Längsbündels und etwas lateral von 
diesem auf und entwickelt sich zu einem großen Kern von nahezu kreisrunder 
Form. Er zeigt stellenweise recht gut die bei den Affen beschriebene Zweiteilung. 
Dorsal von ihm findet sich, deutlich ausgeprägt, die Zellgruppe des Nucleus Dark- 
schewitsch. Dorsal von letzterem tritt, entsprechend dem Nucleus lateralis sub- 
stantiae griseae, eine runde, kompakte Zellgruppe auf, die sich beiderseits des 
Ventrikels oralwärts hinzieht. 

In jener Gegend, in der der Fasciculus Meynert auftritt, verschmilzt der 
Nucleus interstitialis mit dem oralen Teile des roten Kerns zu einer Einheit. Der 
Nucleus Darkschewitsch läßt sich noch weit oral nach der Auflösung des Nucleus 
interstitialis nachweisen, um schließlich zwischen den Zellmassen seitlich vom 
Ventrikel zu verschwinden. 

Die Gruppen innerhalb der Fasern der hinteren Kommissur zeigen eine 
besonders mächtige Entwicklung. Es lassen sich die Gruppen d und b abgrenzen. 
Die letztere steht durch locker angeordnete Zellen mit dem Nucleus interstitialis 
in Verbindung. Oralwärts fließt sie mit der dorsalen Gruppe d zusammen und es 
entsteht auf diese Weise eine aus mittelgroßen und großen Elementen bestehende, 
ziemlich dichte Zellanhäufung, die in der Ausstrahlung der Kommissur unweit 
von der Medianebene in nach innen offenem Bogen angeordnet ist. Die dorsalen 
Teile dieses Zellhaufens, des Nucleus intracommissuralis, rücken in den vordersten 
Ebenen der Kommissur medianwärts und bilden schließlich unmittelbar vor den 
oralsten Fasern derselben durch ihr Zusammenfließen in der Medianebene eine 
zellige Brücke, eine Art Commissura mollis. Diese merkwürdige Formation ist nur 
eine ganz kurze Strecke zu beobachten. Dann öffnet sich das Ventrikellumen 
unterhalb der Ganglia habenulae. Da mir nur eine Serie mit Zellfärbung zur Ver- 
fügung stand, möchte ich an diesen Befund, dessen konstantes Vorkommen von 
großem anatomischen Interesse wäre, keine besonderen Folgerungen knüpfen. 

An einer Serie von Übersichtspräparaten zeigt das hintere Längsbündel 
kaudal vom Nucleus interstitialis eine bedeutende Entwicklung. 
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VI. Rodentier. — Lepus cuniculus. 


In bezug auf das Auftreten der Nuclei Darkschewitsch und interstitialis sind 
die Befunde die gleichen wie die bei der Katze. Das sonstige Verhalten der Kerne 
zur Umgebung und zueinander, sowie ihre Zusammensetzung zeigen gewisse 
Differenzen. Vor allem gelingt es fast in allen Ebenen, die beiden Kerne gegen- 
einander abzugrenzen. Stellenweise findet sich zwischen ihnen eine zellarme 
hellere Zone und dort, wo das nicht der Fall ist, ist der Nucleus Darkschewitsch 
durch die geringere Größe und dichtere Anordnung seiner Zellen gekennzeichnet. 
Ein Ineinandergreifen der Zellgruppen, wie dies bei der Katze zu beobachten war, 
zeigt sich nuran ganz wenigen Stellen. Für den Darkschewitschschen Kern ist ferner 
charakteristisch, daß ein Teil seiner Zellen eine typische Stellung zeigt, indem sie 
mit ihrem größten Fortsatze, wohl dem Ursprungskegel des Achsenzylinders, 
medioventralwärts gerichtet sind. 


Die Abgrenzung des Nucleus interstitialis vom Nucleus ruber ist eine etwas 
bessere als bei der Katze. Der letztere verliert hier schon früher seine Umrisse und 
ist von der zellreichen ventralen Hälfte der Formatio reticularis nicht zu trennen. 
Eine Zweiteilung des Nucleus interstitialis in eine mittelgroßzellige mediale und 
eine großzellige laterale Gruppe läßt sich dagegen nicht durchführen. Man findet 
vielmehr die großen Zellen zwischen den mittelgroßen ebenso wie seitlich von ihnen 
in beträchtlicher Anzahl. In seinem oralen Teile nimmt der Nucleus interstitialis 
ein großes quadratisches, stellenweise kreisförmiges Areal ein. 


Der Nucleus Darkschewitsch gewinnt in den vorderen Ebenen der Kommissur 
besonders mächtige Ausdehnung. Durch die dichtere Anordnung seiner kleinen bis 
mittelgroßen Zellen ist er von dem schon recht locker angeordneten Nucleus inter- 
stitialis deutlich zu unterscheiden. Er besteht hier aus zwei Teilen, einem dorsalen 
und einem ventralen, die durch eine Zone mit etwas lockerer Zellanordnung ver- 
bunden sind. Die dorsale Gruppe liegt in jener Gegend, in der weiter kaudal der 
hier allerdings kaum abgrenzbare Nucleus lateralis substantiae griseae zu liegen 
kommt. Die Form ihrer Zellen aber, die nicht den kleinen Elementen des Graus, 
sondern vollkommen denen des Nucleus Darkschewitsch entsprechen, spricht 
dafür, daß man in dieser Gruppe entweder einen Teil dieses Kerns oder doch eine 
ihm funktionell sehr nahestehende Formation zu vermuten hat. Der Darksche- 
witsche Kern verliert sich erst weit oral zwischen den Zellen des Hypothalamus. 


Medial vom Darkschewitschschen Kern, unmittelbar der ventralen Spitze des 
Aquäduktlumens anliegend, finden sich wenige größere multipolare Zellen mit 
scharf tingiertem, ziemlich homogenem, schmalem Protoplasmaleib. Sie lassen sich 
nur entsprechend der kaudalen Hälfte des Kerns nachweisen. Ferner finden wir 
zwischen den Kommissurenfasern die Gruppen d und b von Kohnstamm und 
lateral und etwas dorsal von letzterer die dem Nucleus parageniculatus entsprechende 
Zellgruppe. Die Gruppe d rückt in oralen Ebenen der Kommissur weiter median- 
warts. 


Der Nucleus interstitialis läßt-sich bereits beim Auftreten des Meynertschen 
Biindels von den mittelgroBen Zellen dieser Gegend kaum abgrenzen. 


Auffällig ist beim Kaninchen die relativ beträchtliche Zahl der großen Zellen, 
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die sowohl der Nucleus interstitialis als auch die Gruppen innerhalb der Kommissur 
aufweisen, während in denselben Ebenen der rote Kern an großen Elementen 
verhältnismäßig arm ist. 


Cavia cobaya. 


Die charakteristischen Zellen des Nucleus Darkschewitsch zeigen sich bereits 
in der Gegend des mittleren Drittels des motorischen Okulomotoriuskerns zwischen 
den dorsalen sympathischen Zellen und formieren im Gebiete des vorderen Drittels 
den eigentlichen Kern von Darkschewitsch. Dagegen tritt der Nucleus interstitialis 
als deutliche Zellgruppe erst nach dem Schwinden des motorischen Okulomotorius- 
kerns auf. Er zeigt die gleiche lockere Anordnung wie beim Kaninchen, dagegen 
ist bei diesem Tiere die Trennung in eine mediale mittelgroßzellige und laterale 
groBzellige Gruppe angedeutet. Seine Zusammensetzung ist dieselbe wie die des 
Nucleus ruber, von dem er nur stellenweise abgrenzbar ist. Vielfach macht es den 
Eindruck, als wäre der Nucleus interstitialis nur eine etwas dichter gruppierte von 
den Zellgruppen, die — von gleicher Zusammensetzung wie der Nucleus inter- 
stitialis — den oralen Teil des roten Kerns repräsentieren. Der Darkschewitsche 
Kern ist hier vom Nucleus interstitialis nur durch die Größendifferenz seiner Zellen 
zu trennen. 

Von den Zellgruppen des Intrakommissuralkerns findet sich deutlich aus- 
geprägt nur die mittelgroßzellige Gruppe lateral vom Aquädukt, die der Gruppe b 
von Kohnstamm entspricht. Minder deutlich zeigt sich die Gruppe d. Sonst 
sind die Befunde am Zellprüparat die gleichen wie die oben beim Kaninchen be- 
schriebenen. 

An einer Markscheidenserie zeigt sich entsprechend dem Nucleus interstitialis 
eine mäßige Aufhellung; aus der Gegend des Nucleus Darkschewitsch ziehen feine 
Fasern gegen das hintere Längsbündel. Dieses entwickelt sich kaudalwärts zu 
ansehnlicher Größe. 


Mus rattus. 


Bei diesem Tiere schwindet der motorische Okulomotoriuskern schon in einer 
kaudaleren Region als bei den oben beschriebenen Rodentiern. Dieser Tatsache 
entsprechend läßt sich in der Okulomotoriusgegend weder ein Nucleus Darksche- 
witsch noch ein Nucleus interstitialis nachweisen. Das Areal des motorischen Kerns 
wird in oraleren Ebenen nunmehr ausgefüllt von Zellen sympathischen Charakters. 
Lateral von diesen tritt der Nucleus interstitialis und, ihm dorsomedial eng anliegend, 
der Nucleus Darkschewitsch auf. Der Nucleus interstitialis erscheint hier wie ein 
dichter angeordnetes mediales Horn des roten Kerns. Er erreicht seine größte Ausdeh- 
nung vor dem Auftreten des Meynertschen Bündels. Es sieht hier so aus, als würde er 
in dieser Gegend die Hauptgruppe des Nucleus ruber darstellen, dessen oraler Teil 
auch bei diesem Tiere nicht einen einheitlichen Kern repräsentiert, sondern aus 
mehreren kleinen Gruppen besteht. 

Lateral vom Nucleus interstitialis sowie auch vereinzelt im Areal des Nucleus 
ruber finden sich merkwürdige Zellen, die durch einen großen homogenen, sehr 
scharf tingierten, schlanken Protoplasmaleib mit überaus mächtigen Fortsätzen 
charakterisiert sind. Zum Unterschied von den anderen großen Zellen haben sie 
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Elementen auffällt. Der Nucleus intracommissuralis zeigt hier die gleiche Zu- 
sammensetzung wie der rote Kern. 

Fig.6 stellt einen Schnitt durch jene Gegend dar, in der die Nuclei interstitialis 
und Darkschewitsch eben aufgetreten sind. Der erstere läßt sich in dieser Gegend 
vom roten Kern noch recht gut abgrenzen. Das Bild zeigt anschaulich die oben 
beschriebene Zusammensetzung der Zellmasse innerhalb der Kommissurenfasern. 
Diese dem Nucleus intracommissuralis entsprechenden Zellen liegen in der Ebene 
des Schnittes, von welchem das Bild stammt, ziemlich weit lateral; oralwärts 
erfährt der Kern eine Verschiebung medianwärts. 

An einer Markscheidenserie gewinnt man den Eindruck, daß entsprechend der 
bedeutenden Entwicklung des Nucleus intracommissuralis ein bedeutender Teil 
der Fasern der hinteren Kommissur, und zwar die dorsalen nahezu horizontal 
verlaufenden, bereits in diesem Kerne sein Ende findet. Der mediale Teil der 
Kommissurenfasern strahlt in den Nucleus interstitialis ein. 


VII Insektivoren. — Erinaceus europaeus. 


Der Nucleus interstitialis beginnt in jenen Ebenen, in denen die oralsten 
Zellen des motorischen Okulomotoriuskerns nachzuweisen sind. Er bildet einen 
leidlich gut abgrenzbaren Kern von annähernd runder Form, an dessen medio- 
dorsaler Seite sich bald der Nucleus Darkschewitsch als schräggestellte Zellgruppe 
zeigt. Die Scheidung des Nucleus interstitialis von seiner lateralen und 
ventralen Umgebung wird dadurch erleichtert, daß der rote Kern in relativ kaudalen 
Ebenen zur Auflösung kommt und sein Areal nur von wenigen, locker angeordneten 
mittelgroßen und vereinzelten großen Zellen besetzt ist. Dagegen zeigt der Nucleus 
intracommissuralis — in die Gruppen d und b geschieden — sehr gute Ausbildung. 
Überraschend ist die beträchtliche Zahl der großen Zellen, die sich innerhalb dieser 
Gruppen findet. Der Nucleus intracommissuralis hat hier in seiner Zusammen- 
setzung die größte Ähnlichkeit mit der des roten Kerns in der Okulomotorius- 
gegend. In den oralsten Ebenen der hinteren Kommissur ist nur mehr die Gruppe d 
nachweisbar, die sich medianwärts verschoben hat. In diesen Querschnitten findet 
man den Nucleus Darkschewitsch und interstitialis nur unscharf voneinander ab- 
gegrenzt. Dorsal von ersterem erscheint wieder die ovale Zellgruppe im Grau des 
Aquädukts, bzw. des Ventrikels. 


AnMarkscheidenserien zeigt sich das hintere Längsbündel bei den Insektivoren 
mächtig entwickelt. 


VII. Marsupialier. — Didelphis. 


Der Nucleus interstitialis, im Gebiete lateral vom vorderen Okulomotorius- 
drittel auftretend, ist vorwiegend aus ganz großen Zellen zusammengesetzt, zeigt 
lockere Anordnung und nuf mäßige Ausdehnung. Ein Nucleus Darkschewitsch 
kommt erst weit oral zur Entwicklung und liegt als längliche Zellgruppe den Resten 
des Nucleus interstitialis mediodorsal an. Der Nucleus intracommissuralis zeigt 
gute Ausbildung, läßt sich aber nicht in Gruppen einteilen. Die sonstigen Ver- 
hältnisse bieten keine Besonderheiten. 
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Zusammenfassung. 


Überblicken wir die Befunde bei den einzelnen Tieren, 
so ergibt sich folgendes: 


Der Nucleus interstitialis von Cajal, unter dem jene 
Zellen zusammengefaßt wurden, die zwischen den Fasern des 
hinteren Längsbündels und im Areal unmittelbar lateral davon 
einen Kern formieren, läßt sich bei allen Tieren nachweisen. 
Er zeigt aber bei den einzelnen Spezies bedeutende Unter- 
schiede bezüglich seiner Ausdehnung, Lage und Zusammen- 
setzung. Aus den obigen Beschreibungen geht hervor, daß der 
Nucleus interstitialis in bestimmten Regionen bei einer Anzahl 
von Tieren deutlich in eine mediale, vorwiegend mittelgroß- 
zellige und eine laterale, großzellige Gruppe zerfällt. Es wäre 
nun sehr naheliegend, jede dieser Gruppen als einen eigenen 
Kern zu betrachten. Das hat auch eine Reihe von Autoren 
getan und die mediale Gruppe als Nucleus commissurae poste- 
rioris, die laterale als Nucleus interstitialis bezeichnet. Dieses 
Einteilungsprinzip erscheint aus folgenden Gründen nicht be- 
rechtigt: | 


Die Unterteilung des Nucleus interstitialis in die erwähnten 
zwei Gruppen läßt sich selbst bei jenen Tieren, bei denen sie 
besonders deutlich ausgeprägt ist, nur in der kaudalen Hälfte 
des Kerns vornehmen. Oralwárts fließen sie zusammen und 
wir finden nun eine einheitliche große Zellgruppe, in der sich 
die großen zwischen den mittelgroßen Elementen finden. Be- 
sonders deutlich zeigt sich dieses Verhältnis bei Macacus 
rhesus. Während sich im kaudalen Teile des Kerns bei diesem 
Tiere recht gut die Zweiteilung vornehmen läßt, zeigt der orale 
Teil, also jener, in dem der Nucleus interstitialis seine be- 
deutendste Entwicklung aufweist, ein einheitliches Kerngebiet 
mit großen und mittelgroßen Zellen (siehe Figuren 2 und 3). 
Daß die großen Elemente sich vorwiegend, nicht ausschließlich, 
im lateralen und ventralen Teile dieses Gebietes finden, be- 
rechtigt nicht zu einer Zweiteilung des Kerns. Dies um so 
weniger, als die letztere Erscheinung bei einer Anzahl niederer 
Säugetiere nicht mehr zu beobachten war. Bei diesen (z. B. 
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Ratte, Erinaceus, Didelphis) besteht der Nucleus interstitialis 
in seiner ganzen Quer- und Längsausdehnung vorwiegend aus 
großen Zellen. Es ist, als ob die mittelgroßen Elemente von 
den großen überwuchert würden (siehe Figur 6). Eine Unter- 
teilung dieser vollständig einheitlich zusammengesetzten Zell- 
gruppe ist beim besten Willen nicht möglich. Es erscheint also 
in hohem Grade unwahrscheinlich, daß wir es hier mit zwei 
Kernen zu tun haben, wie ein Teil der Autoren annimmt. 
Die vergleichend-anatomische Betrachtung berechtigt vielmehr 
zu der bestimmten Annahme, daß die beiden Gruppen, in die 
sich der Kern in einem Teile seiner Ausdehnung bei den 
höheren Säugetieren trennen läßt, zusammengehören. Die Zu- 
nahme der großen Elemente bei den niederen Tieren entspricht 
dem Verhalten der Koordinationskerne in der Phylogenese. _ 
Vor der Besprechung der Beziehungen des Nucleus inter- 
stitialis zur Umgebung muß auf die hier vorgenommene Homo- 
logisierung beim Menschen, die durch Figur I. illustriert wird, 
näher eingegangen werden. Wie bereits in der Einleitung an- 
gedeutet wurde, stimmt sie mit der Auffassung einer Reihe von 
Autoren nicht überein. Diese sind der Meinung, daß der Nucleus 
interstitialis beim Menschen durch vereinzelte große Zellen re- 
präsentiert werde, die dorsal vom Nucleus ruber in der Formatio 
reticularis liegen. Nach Muskens haben wir den Nucleus inter- 
stitialis in Zellen des oralen Teiles des roten Kerns zu suchen. 
Daß die letztere Auffassung mit den vergleichend-anatomischen 
Beobachtungen in Widerspruch steht, wurde bereits erwähnt. 
Aber auch die Zusammenfassung einzelner großer Elemente des 
medialen Teiles der Formatio reticularis als Nucleus interstitialis 
erscheint nicht berechtigt. Die großen Zellen sind nicht zahl- 
reicher als in kaudaleren Ebenen der Formatio reticularis und es 
gelingt an keiner Stelle, sie zu einem Kern zusammenzufassen. 
Es wäre aber auch im höchsten Grade merkwürdig, daß gerade 
der Nucleus interstitialis als einziger aller Koordinationskerne, 
zu denen er ja zweifellos gehört, die so charakteristische Entwick- 
lung von einem vorwiegend großzelligen Kern bei den niederen 
Säugern zu einem solchen, bei dem die großen Elemente nur in 
geringer Zahl vorhanden sind, nicht mitmachen sollte. Wir 
haben also gar nicht zu erwarten, daß der Nucleus interstitialis 
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ausschlieBlich aus groBen Zellen besteht. Der Vergleich der 
Verhältnisse beim Affen (Fig. 2 und 3) mit denen beim Menschen 
zeigt deutlich, wie die Homologisierung vorzunehmen ist. Der 
Nucleus interstitialis des Menschen ist jener aus mittelgroßen 
und großen Elementen bestehende Kern, der von jenen Autoren, 
die einen Nucleus interstitialis nicht anerkennen, in dem größten 
Teile seiner Ausdehnung als Kern der hinteren Kommissur 
bezeichnet wird (Jakobsohn u. a.). Allerdings liegt er etwas 
dorsaler, als den Verhältnissen beim Affen entspricht; aber diese 
geringe Verschiebung stimmt mit der Änderung der Ausdehnung 
des Kerns im Verlaufe der Phylogenese recht gut überein. Sehen 
wir doch, daß z. B. bei den Karnivoren die Ausdehnung nach 
ventral eine viel bedeutendere ist als bei den Primaten. 
Diese Erscheinung macht die Frage der Abgrenzung des 
Nucleus interstitialis gegen seine Umgebung besonders wichtig 
und interessant. Beim Menschen und auch noch bei den Affen 
läßt sich der Kern relativ gut gegen die Zellgruppen der Um- 
gebung abgrenzen. Je tiefer wir aber in der Säugetierreihe 
gehen, um so undeutlicher wird die Grenze gegen die um- 
liegenden Zellen, insbesonders gegen die des roten Kerns. Eine 
exaktere Scheidung von letzterem wird auch dadurch erschwert, 
daß die Zusammensetzung des Nucleus interstitialis der des 
roten Kerns fast vollkommen gleich wird. Der kaudale Beginn 
des Kerns ist teils in den Ebenen des vorderen Okulomotorius- 
drittels, teils unmittelbar nach dem Schwinden des motorischen 
Okulomotoriuskerns zu finden. Oral verliert er sich durchwegs 
mit dem Auftreten des Fasciculus Meynert zwischen jenen Zell- 
gruppen, die dem vordersten Teile des roten Kerns entsprechen. 
Bei denjenigen Tieren, bei welchen der Nucleus ruber eine be- 
sonders mächtige Entwicklung aufweist — wie bei den Ungu- 
laten — ist der Nucleus interstitialis sehr schwach entwickelt. 
Bei jenen Tieren hingegen, bei denen es — verglichen mit den 
anderen — verhältnismäßig kaudal zur Auflockerung des roten 
Kerns und zu dessen Auflösung in mehrere Gruppen kommt 
— Cavia, Ratte, Erinaceus — zeigt er besonders gute Aus- 
bildung. Wenn man auch von einem Vikariieren der beiden 
Kerne schon deshalb nicht sprechen kann, weil ihre Grófen- 
ausdehnung in kaudooraler Richtung eine viel zu verschiedene 
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ıst und daher Vergleiche in Bezug auf die Ausdehnung in einer 
bestimmten Gegend nicht durchführbar erscheinen, so muß 
man doch in diesem Verhältnis einen Hinweis auf Beziehungen 
zwischen den beiden Kernen vermuten, die mehr als rein topo- 
graphischer Natur sind. Der rote Kern in seinem oralen Gebiete 
ist ja längst keine kompakte Zellgruppe mehr, sondern reprä- 
sentiert ein System kleiner Zellhaufen, die durch locker an- 
geordnete Elemente miteinander in Verbindung stehen. Es hat 
nun bei den niederen Säugern den Anschein, als würde der 
Nucleus interstitialis die Hauptgruppe dieses Systems reprä- 
sentieren. Für eine solche Annahme spricht die Lage und Zu- 
sammensetzung dieses Kerns. 

Ich glaube also, daß man mit aller Reserve, die bei 
Schlüssen auf Grund rein anatomischer Studien geboten ist, 
den Nucleus interstitialis wegen seines bei einem 
großen Teile der Säugetiere nachweisbaren Zusammen- 
hanges mit dem roten Kern und seiner Zellstruktur als 
zu dem System des Nucleus ruber gehörig, bzw. aus 
ihm hervorgegangen betrachten muß. Es soll weiter unten 
gezeigt werden, daß diese Auffassung mit den Ergebnissen der 
experimentellen und physiologischen Untersuchungen sehr gut 
übereinstimmt. Die Tatsache, daß eine dem Nucleus intersti- 
tialis entsprechende Zellgruppe auch bei den Fischen und 
anderen niederen Wirbeltieren nachgewiesen wurde, spricht 
für das Alter dieser Gruppe und ihre Bedeutung im System, 
ist aber kein Beweis gegen ihre Zugehörigkeit. Cajal hat 
ursprünglich einen Zusammenhang zwischen rotem Kern 
und Nucleus interstitialis vermutet, ist aber von dieser 
Annahme wieder abgekommen, vielleicht mit Rücksicht darauf, 
daß beim Menschen derartige Beziehungen nicht nachzuweisen 
sind. Die Zusammensetzung der beiden Kerne beim Menschen 
weist tatsächlich Verschiedenheiten auf und direkte räumliche 
Beziehungen sind eigentlich nicht vorhanden. Die Verhältnisse 
beim Affen bilden einen Übergang zwischen denen der tieferen 
Säuger und des Menschen. Es ist kein Zufall, daß die Stellung 
des roten Kerns. in der Entwicklungsreihe dieselbe ist, 
worauf unten noch zurückgekommen werden soll. Die Los- 
lösung der beiden Kerne voneinander, wie wir sie beim 
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Menschen finden, würde zeigen, daB sie in ihrer phylogene- 
tischen Entwicklung verschiedene Wege gegangen sind. Es 
ist ja der Hauptwert der vergleichend-anatomischen Methode, 
daß sie derartige Erscheinungen aufdeckt. Bei dem grundlegenden 
Unterschied der Bewegungsmechanismen des Menschen und des 
niederen Säugers dürfen uns selbst große Umwälzungen im Baue 
der sie dirigierenden Apparate nicht wundernehmen. 


Es sei noch auf den Gegensatz zwischen der hier ver- 
tretenen Ansicht und der von Muskens hingewiesen. Dieser 
Autor sagt, der Nucleus interstitialis des Menschen sei in Zellen 
des roten Kerns zu suchen, habe also seine anatomische Selb- 
ständigkeit verloren. Es scheint aber gerade das Umgekehrte 
zuzutreffen, daß nämlich der Nucleus interstitialis, der bei den 
niederen Säugetieren dem System des roten Kerns angehört, 
gerade beim Menschen sich weitgehend von diesem losgelöst 
hat und hier tatsächlich ein anatomisches Individuum darstellt. 


Die Annahme einer Beziehung zwischen den beiden Kernen 
wäre vielleicht auch geeignet, ein Licht auf die Ursprungs-, bzw. 
Endstätten eines Teiles der Fasern der hinteren Kom- 
missur zu werfen. Der größere Teil der Kommissurenfasern 
verästelt sich zwischen den Zellen der Nuclei interstitialis und 
intracommissuralis. Eine stattliche Anzahl aber verläuft in 
flachem Bogen lateroventralwärts, um sich in den seitlichen 
Anteilen des Mittelhirns zu verlieren. Wenn wir nun den Nucleus 
interstitialis, dessen Beziehungen zu den Fasern der Kom- 
missur feststehen, als zum System des Nucleus ruber gehörig 
betrachten, so könnte man vermuten, daß auch in diesem 
selbst Faser der hinteren Kommissur enden dürften. 
Es sei ausdrücklich betont, daß dies eine reine Hypothese ist, 
die aber durch anatomische Tatsachen wahrscheinlich gemacht 
wird. 


Oben wurde bereits erwähnt, daß der hier als Nucleus inter- 
stitialis bezeichnete Kern zum größten Teile mit dem Nucleus 
commissurae posterioris vieler Autoren übereinstimmt. Die 
erstere Bezeichnung ist vor allem aus dem Grunde unbedingt 
vorzuziehen, weil sie den Irrtum vermeidet, daß ausschließlich 
dieser Kern Fasern der hinteren Kommissur aufnehme, bzw. ent- 
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sende. Mit derselben Berechtigung müßte dann auch der Nucleus 
intracommissuralis als Kern der hinteren Kommissur bezeichnet 
werden. 

Wenden wir uns nun zum Nucleus Darkschewitsch. 
Unter diesem Namen werden jene kleinen bis mittelgroßen, 
multipolaren, aber auch birnförmigen Zellen zusammengefaßt, 
die sich dorsomedial vom Nucleus interstitialis finden. Große 
Elemente zeigen sich in dieser Zellgruppe nicht. Die Notwendig- 
keit der Trennung dieser Gruppe von dem letztgenannten Kern 
ergibt sich aus ihrer relativ guten Abgrenzbarkeit und ihrer 
charakteristischen homogenen Zusammensetzung. Bei allen 
Tieren zeigte sich eine im Vergleiche zum Nachbarkern dichtere 
Anordnung der Elemente. Auch die kaudoorale Ausdehnung des 
Kerns unterscheidet sich von der des Nucleus interstitialis. Der 
Darkschewitsche Kern kommt fast ausschließlich erst weiter 
oral zur Entwicklung als der Interstitialkern und erreicht seine 
bedeutendste Ausdehnung gerade in jenen Ebenen, in denen es 
bereits zur Auflösung des letzteren kommt. Demgemäß sind 
auch seine Beziehungen zu den Fasersystemen der Umgebung 
wesentlich andere. Während der Nucleus interstitialis sich nur 
im Gebiete der hinteren Kommissur nachweisen läßt, zeigt sich 
der Darkschewitsche Kern noch weit oral in den Ebenen des 
Hypothalamus gut entwickelt. Die Abgrenzung des Darksche- 
witschen Kerns gegen den Nucleus interstitialis ist bei einer 
Reihe von Tieren eine recht unscharfe. Diese Tatsache würde 
dafür sprechen, daß gewisse funktionelle Beziehungen zwischen 
den beiden Zellgruppen bestehen. Auf diese Frage soll unten 
zurückgekommen werden. Bei einer größeren Anzahl von 
Tieren schließt sich an die eigentliche Darkschewitsche Zell- 
gruppe dorsalwärts eine Gruppe von fast gleicher Zusammen- 
setzung an. Bei dem einen Tiere scheint es, als hätten wir es 
hier nur mit einer dorsalen Gruppe eines mächtigeren Nucleus 
Darkschewitsch zu tun, bei anderen Tieren wieder sieht es so 
aus, als würde diese Gruppe einen eigenen Kern darstellen. In 
diesem Falle wäre es nicht wahrscheinlich, daß er eine orale 
Fortsetzung des Nucleus lateralis substantiae griseae aquae- 
ductus ist, da seine Zellen größer sind als die dieses Kerns. 

Fragen wir uns nun, welche Zellen beim Menschen dem 

Arbeiten aus dem Wr. neurol. Institut, XXVI. Bd. 2. Heft. v9 


446 cand. med. Erwin Stengel. 


Darkschewitschen Kern entsprechen. Der Vergleich mit den Ver- 
hältnissen bei den Tieren zeigt, daß nur jene locker angeordnete, 
aus kleinen Elementen bestehende Zellgruppe ihm homolog zu 
setzen ist, die dorsomedial vom Nucleus interstitialis im Grau 
gelegen ist und gegen letzteren Kern nur unscharfe Abgrenzung 
zeigt. Es wird hier also der Begriff des Darkschewitschen 
Kerns viel enger gefaßt, als bei den meisten Autoren. Diese 
verstehen unter dem Darkschewitschen Kern, der mit dem Kern 
der hinteren Kommissur identifiziert wird, die eben beschriebene 
Zellgruppe plus der medialen Gruppe des Nucleus interstitialis. 
Die Argumente gegen diese Einteilung wurden bereits oben an- 
geführt. 


Eine Ausnahme in Bezug auf die Entwicklung des Dark- 
schewitschen Kerns bilden nur die Ungulaten, bei denen sich 
eine entsprechende Zellgruppe kaum nachweisen läßt. Es wäre 
aber denkbar, daß die merkwürdigen Faserverhältnisse im 
Mittelhirn dieser Tiere eine Formierung der Zellen zu einem 
deutlichen Kerne nicht zustandekommen lassen und daß wir 
in den diffus angeordneten Zellen dieser Gegend Elemente des 
Darkschewitschen Kerns vermuten dürfen. Malone legt auf 
diese „mechanischen“ Bedingungen der Zellgruppenbildung 
besonderen Wert. 


Eine Beziehung des Nucleus Darkschewitsch in der hier 
beschriebenen Ausdehnung zu den Fasern der hinteren Kom- 
missur läßt sich nicht nachweisen. Dagegen zeigen sich 
zwischen seinen Zellen und an seiner ventralen und lateralen 
Zirkumferenz feine Fasern, die, wie es den Anschein hat, zur 
Bildung des hinteren Längsbündels beitragen. Aus der Tatsache, 
daß anatomisch nachweisbare Endigungen von Kommissuren- 
fasern in diesem Kerne nicht zu sehen sind, und daß er auch weit 
oral vom Gebiete der hinteren Kommissur deutlich nachzuweisen 
ist, läßt sich schließen, daß er wohl nicht eine Ursprungs-, bzw. 
Endstätte von Fasern der hinteren Kommissur darstellt. Es 
hat vielmehr den Anschein, daß er nur mit dem hinteren Längs- 
bündel in Beziehung steht. Der Darkschewitsche Kern würde 
also zum Teile jenem entsprechen, den Edinger als oralste 
Ursprungsstätte des hinteren Längsbündels im Hypothalamus 
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beschrieben hat. (Am schönsten konnte ich diesen oralen Teil 
des Nucleus Darkschewitsch beim Hunde finden; siehe Fig. 4.) 
Gegen die Annahme, daß wir es in diesem Kerne mit einer 
Ursprungsstätte von Längsbündelfasern zu tun haben, spricht 
allerdings die Beschaffenheit seiner Elemente, die keineswegs 
die Charakteristika der Ursprungszellen efferenter Fasern auf- 
weisen. Unsere Erkenntnis von der Bedeutung des hinteren 
Längsbündels macht vielmehr eine andere Annahme wahrschein- 
lich. Spitzer hat bekanntlich als erster die Theorie aufgestellt, 
die besagt, daß das hintere Längsbündel eine motorische 
Sinneshahn ist, d. h. ein Bahnsystem, das der Umsetzung von 
Sinnesreizen in motorische Akte auf dem Wege direkter Um- 
schaltung dient. Diese Auffassung hat durch die experimen- 
tellen Untersuchungen von Muskens eine außerordentliche 
Stützung erfahren. Wenn wir nun den Nucleus Darkschewitsch 
in dem hier beschriebenen Umfange mit dem System des 
hinteren Längsbündels in Verbindung bringen wollen, ihn aber 
wegen der Form seiner Zellen nicht als Ursprungsstätte effe- 
renter Fasern betrachten können, so liegt die Annahme nahe, 
daß er eine Endstätte afferenter Fasern des Längsbündel- 
systems darstellt. Von hier würden dann die Sinnesreize auf 
den efferenten Schenkel des Systems umgeschaltet werden. 
Es wären somit Nucleus Darkschewitsch und Nucleus intersti- 
tialis Schaltstationen im System des hinteren Längsbündels, 
also funktionell voneinander abhängig, wofür ja bis zu einem 
gewissen Grade auch das oben erwähnte Fehlen einer deut- 
lichen Abgrenzung der beiden Kerne gegeneinander bei einigen 
Tieren sprechen würde. Es soll noch ausdrücklich hervorge- 
hoben werden, daß die Identifizierung des hier als Darksche- 
witscher Kern beschriebenen Zellgruppe mit dem Kern der 
hinteren Kommissur nicht angängig ist. Würde die oben ausge- 
führte Annahme über die Stellung dieses Kerns im Längs- 
bündelsystem zutreffen, dann würde der Name Nucleus fasci- 
culi longitudinalis posterioris der richtige sein. Solange diese 
Annahme aber Hypothese bleibt, empfiehlt sich der unpräju- 
dizierliche Name Nucleus Darkschewitsch. l 

Es sei in diesem Zusammenhange noch auf einen Satz aus 
Köllikers Beschreibung dieser Gegend hingewiesen, der im 
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Einklange mit der hier vertretenen Auffassung steht. Kölliker 
findet nämlich, daß sich Beziehungen des hinteren Längsbündels 
zu jenem Kern, den er als tiefen Kern der Kommissur bezeichnet, 
der also zum Großteil unserem Nucleus interstitialis entspricht, 
nicht nachweisen lassen. Dagegen sagt er, daß sich medial von 
diesem im Grau kleine Zellen finden, bei denen ein .Zusammen- 
hang mit Fasern des hinteren Längsbündels nicht auszuschließen 
wäre. Diese kleinen Zellen entsprechen dem hier beschriebenen 
Nucleus Darkschewitsch. 

Der dritte wichtige Kern der Gegend der hinteren Kom- 
missur ist der Nucleus intracommissuralis, also jener Zell- 
haufen, der zwischen den Fasern der Kommissur gelegen ist. 
Er zeigt bei den Tieren eine verschiedene Entwicklung seiner 
Gruppen. Die konstanteste ist zweifellos die dorsale. Zwischen 
ihren Zellen endet der dorsale Teil der Kommissur, dessen 
Fasern rein horizontal verlaufen und viel kürzer als die bogen- 
förmig verlaufenden sind. Die anderen Gruppen, eine ventrale 
laterale und .ventrale mediale, sind inkonstant und fließen viel- 
fach mit der dorsalen Gruppe zusammen. Der Nucleus intra- 
commissuralis besteht beim Menschen und Affen sowie bei 
den Ungulaten vorwiegend aus mittelgroßen Elementen, zwischen 
denen sich in weit geringerer Zahl große Zellen finden. Eine, 
wenn auch unscharfe Abgrenzung gegen die Kerne der Um- 
gebung läßt sich hier noch vornehmen. Je tieferstehende Säuger 
man untersucht, umso auffallender und überraschender ist der 
Reichtum an großen Zellen und die mächtige Ausdehnung 
des Kerns. Die Entwicklung von gemischtzelligen zum vor- 
wiegend großzelligen Kern geht mit der gleichen des Nucleus 
interstitialis parallel. Dies läßt sich gerade bei jenen Tieren 
nachweisen, bei denen der Nucleus ruber der gleichen Ebene 
seine größte Ausdehnung längst überschritten hat und nur 
mehr geringen Umfang zeigt. Dieses Verhältnis geht am besten 
aus dem Vergleiche der Befunde bei den Ungulaten mit denen 
bei den Rodentiern oder den noch tiefer stehenden Insektivoren 
hervor. Bei den zuerst genannten findet sich ein überaus mäch- 
tiger, auch in seinen oralsten Teilen vorwiegend aus großen Ele- 
menten bestehender Nucleus ruber neben relativ recht schwach 
entwickeltem, fast nur aus kleinen und mittelgroßen und 
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nur vereinzelten großen Zellen bestehenden Nucleus inter- 
stitialis und intracommissuralis; auch die größten Zellen dieser 
Gruppen erreichen nicht das Volumen der großen Elemente des 
roten Kerns. Bei den beiden genannten niederen Tieren aber 
ist der nucleus interstitialis und intracommissuralis von mäch- 
tiger Ausdehnung und vorwiegend aus Zellen bestehend, die 
in Bezug auf ihre Größe und Morphologie vollkommen den 
großen Elementen des roten Kerns gleichen, während dieser 
selbst in der gleichen Region nur mehr geringen Umfang und 
vereinzelte große Elemente aufweist. Diese Beziehungen und 
die stellenweise nachweisbare ráumliche Verbindung mit dem 
Interstitialkern sprechen für die Annahme, daß auch der 
Nucleus intracommissuralis bei den Tieren dem Sy- 
stem des roten Kerns angehört, wenn auch mit diesem .nur 
indirekt räumliche Beziehungen bestehen. Diese Annahme wird 
auch durch die Tatsache gestützt, daß funktionell Nucleus inter- 
stitialis und intracommissuralis zusammengehören. Die im Ver- 
gleich zum Nucleus interstitialis weitgehende Emanzipation vom 
Nucleus ruber würde dafür sprechen, daß die Sonderung der 
Zellen des Nucleus intracommissuralis von der zentralen Gruppe 
des roten Kerns früher eingesetzt hat. Beim Menschen lassen 
sich räumliche Beziehungen dieser Kerne nicht mehr nachweisen. 

Wie vertragen sich nun die hier gemachten Annahmen mit 
unseren Kenntnissen über den roten Kern? Hatschek und 
v. Monakow haben durch vergleichend-anatomische, bzw. ex- 
perimentelle Studien gezeigt, daB der rote Kern keineswegs 
eine architektonische und funktionelle Einheit bildet, sondern 
— wie dies v. Monakow sagt — ein verwickeltes Internodium, 
in dem sehr verschiedene Fasern entspringen. v. Monakow hebt 
die Schwierigkeit der Abgrenzung des frontalen Drittels des 
Nucleus ruber von den Zellgruppen der Umgebung bei Hund 
und Katze besonders hervor. Ihm und Hatschek ist auch die 
máchtige Entwicklung des oralen Teiles bei den Ungulaten auf- 
gefallen. Hatschek erwähnt ferner die Neigung zur Zell- 
gruppenbildung in diesem Drittel des roten Kerns. Er findet 
einen tiefgreifenden Unterschied zwischen dem Aufbau des 
Nucleus ruber des Menschen und Affen einerseits, der übrigen 
Säugetiere anderseits. Die Phylogenese des Nucleus interstitialis 
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zeigt, wie aus den obigen Beschreibungen hervorgeht, dieselbe 
Erscheinung. Auch dort vollzieht sich die Entwicklung des 
Kerns zur Form der Primaten nicht allmählich, sondern unver- 
mittelt, so daß 2. B. der Unterschied zwischen dem Nucleus 
interstitialis der Primaten und der Karnivoren ein viel größerer 
ist, als der zwischen demselben Kerne der letzteren Tier- 
gruppe und schon sehr tiefstehender Sàuger, wie der Insekt, 
voren. Daß der orale Teil des Nucleus ruber sich auch funk- 
tionell vom kaudalen unterscheidet, beweisen die Durch- 
schneidungsversuche von v. Monakow, Probst und Lewan- 
dowsky, u. a. Sie betrachten ihn als Ursprungsstätte kurzer 
rubrobulbarer Fasern. 

Besonders interessant sind die Mitteilungen von Collier 
und Buzzard. Diese beiden Autoren kommen auf Grund ihrer 
Versuche zu dem bestimmten Schluß, daß der Fasciculus rubro- 
spinalis nicht nur im kaudalen Teile des Nucleus ruber ent- 
springe, sondern zum kleineren Teile auch in jenen Zellen, die 
in oraleren Gegenden ,,lateral und lateroventral von der hinteren 
Kommissur' liegen, also im Areale der Nuclei intracommissu- 
ralis und interstitialis. Diese Befunde, die für eine weitgehende 
funktionelle Zusammengehörigkeit der beiden Kerne mit dem 
roten Kern sprechen, haben durch Muskens ihre Bestätigung 
gefunden. Dieser Autor, der unter dem Nucleus interstitialis die 
großen Zellen in der Fortsetzung des roten Kerns, und wahr- 
scheinlich auch den lateralen Teil der hier als Nucleus inter- 
stitialis beschriebenen Zellgruppe, unter Nucleus commissurae 
posterioris den restlichen Teil des Interstitialkerns und vielleicht 
auch den Darkschewitschen Kern zusammenfaßt, kommt zu dem 
Ergebnis, daß aus dem von ihm als Nucleus interstitialis be- 
zeichneten Kerne eine interstitiospinale Bahn entspringe, die 
also jenen oral entspringenden Fasern des Fasciculus rubro- 
spinalis entsprechen würde, welche von Collier und Buzzard 
beschrieben wurden; aus dem Nucleus commissurae posterioris 
entspringen nach Muskens commissuromedullare Fasern. Sv- 
wohl der Tractus interstitiospinalis als auch der Tractus com- 
missuromedullaris verlaufen nach diesem Autor im hinteren 
Längsbündel. Andere Untersuchungen (Vogt, Wilson) haben 
es auch wahrscheinlich gemacht, daß Nucleus interstitialis, 
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Nucleus intracommissuralis und Nucleus ruber in gleicher Weise 
mit den Stammganglien ın Beziehung stehen. 


Jedenfalls geht aus den genannten Arbeiten hervor, daß 
der orale Teil des Nucleus ruber bei den Säugern mit Aus- 
nahme der Primaten, nicht als architektonisch und funktionell 
einheitlich zu betrachten ist. Aus der gemeinsamen Matrix 
dieser Zellmasse dürfte sich — im Sinne Spitzers gesprochen 
— im Laufe der Phylogenese der Nucleus parvicellulatus einer- 
seits, der Nucleus interstitialis und intracommissuralis ander- 
seits herausdifferenziert haben. Die Tatsache, daB diese Kerne 
aus einer gemeinsamen Grundmasse hervorgegangen sind, 
spräche natürlich für eine Verwandtschaft ihrer Funktionen. Die 
in ihnen entspringenden kürzeren Fasern des hinteren Längs- 
bündels würden dann eine den rubrozervikalen und rubrobul- 
baren Fasern analoge, ungekreuzte Bahn darstellen. Damit 
wäre vielleicht die auf Grund der klinischen Erscheinungen 
ihrer Stórung zu postulierende extrapyramidale Innervations- 
bahn der Hirn- und Zervikalnerven gefunden. 


Die Formatio reticulata zeigt bei den verschiedenen 
Tieren vor allem Unterschiede in ihrer Ausdehnung, welche 
durch die ungleiche Größe der sie begrenzenden Kerne bedingt. 
ist. Sie ist bei allen Tieren aus Zellen aller Kaliber zusammen- 
gesetzt. Die großen Elemente sind zahlenmäßig am schwächsten 
vertreten. Die Zellgruppenbildung in der Formatio reticularis 
scheint keine gesetzmäßige zu sein. Konstant ließ sich nur 
die laterale, ausschließlich aus mittelgroßen, multipolaren und 
birnförmigen Zellen zusammengesetzte Gruppe nachweisen, die 
wohl dem Nucleus parageniculatus Lewandowskys, bzw. 
einem Teile des Corpus geniculatum mediale accessorium Mar- 
burgs entsprechen dürfte. 


Auch der Nucleus accessorius (medialis) von Bech- 
terew zeigte sich als kleine, aus mittelgroBen und kleinen, 
multipolaren Elementen bestehende Zellgruppe, welche un- 
mittelbar dorsal von den motorischen, bzw. sympathischen 
Okulomotoriuszellen gelegen ist, bei den meisten Tieren. Er 
gehört sicher nicht dem Okulomotoriuskern an, sondern scheint 
ein weit oral vorgeschobener Teil jener Zellmasse zu sein, die 
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sich dorsal vom Trochleariskern als Nucleus dorsalis raphes 
(Obersteiner) oder Nucleus supratrochlearis (Jakobsohn) 
ausbreitet. 


Wenn ich nun das wesentliche Ergebnis der vorliegenden 
Untersuchungen kurz zusammenfasse, so läßt sich folgendes 
sagen: 

Die als Nucleus interstitialis von Cajal und Nu- 
cleus intracommissuralis von Kohnstamm beschrie- 
benen Kerne sind wegen ihrer räumlichen Beziehungen 
gen und ihrer Zellstruktur als zum System des roten 
Kerns gehörig, beziehungsweise als aus diesem System 
hervorgegangen zu betrachten. Die hier als Kern von 
Darkschewitsch beschriebene kleinzellige Gruppe 
dürfte nur mit dem hinteren Längsbündel in Beziehung 
stehen und ist wahrscheinlich eine Aufnahmsstätte 
afferenter Fasern dieses Bahnsystems. 
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Aus dem neurologischen Institut der Universität ۰ 
(Vorstand: Professor 0۰ Marburg) 


Studien über das Verhalten der Glia 
im Mittelhirn bei reflektorischer Pupillenstarre. 
Von 
cand. med. Josef Warkany. 
Mit 2 Abbildungen im Text. 


Die Frage nach der Lokalisation der isolierten reflektori- 
schen Pupillenstarre (Argyll-Robertsonsches Phänomen) hat 
wegen des Fehlens deutlicher pathologisch-anatomischer Ver- 
änderungen im Bereiche der in Betracht kommenden Regionen 
zur Aufstellung zahlreicher Theorien Anlaß gegeben. Ohne auf 
Einzelheiten der verschiedenen Ansichten einzugehen, bezüg- 
lich welcher auf die zusammenfassenden Arbeiten von Bach, 
Bauer, Bumke, Marburg, Spiegel und Wilbrand und 
Saenger verwiesen sei, soll hier nur kurz folgendes bemerkt 
werden. Man kann die Theorien über die Lokalisation der 
Erkrankung, welche zum Argyll-Robertsonschen Phänomene 
führt, in zwei Gruppen einteilen. Während die eine Gruppe 
alle jene Theorien umfaßt, welche die Ursache der isolierten 
reflektorischen Pupillenstarre in dem Reflexbogen suchen, der 
aus Retina, Nervus und Tractus opticus, primärem Sehzentrum, 
Sphinkterkern, Nervus oculomotorius und Ganglion ciliare be- 
steht, gehören zur zweiten Gruppe jene Theorien, welche die 
Ursache der reflektorischen Pupillenstarre außerhalb des Reflex- 
bogens annehmen. Da die Bedeutung der zur letzteren Gruppe 
gehörigen Hypothesen nur mehr eine ganz geringe ist, sollen 
sie zunächst kurz besprochen werden. 

Während Wolff, Reichhardt und Wunderlich patho- 
logisch-anatomische Veränderungen im oberen Zervikalmarke 
für das Zustandekommen des Argyll-Robertsonschen Symptoms 
verantwortlich machen, war es vor allem Bach, der auf experi- 
mentellem Wege zu der Annahme gelangte, daß die Ursache der 
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reflektorischen Pupillenstarre in der Medulla oblongata zu 
suchen sei. Die Befunde von Wolff, Reichhardt und Wunder- 
lich konnten durch Kinichi Naka, der 43 Rückenmarke unter- 
suchte, nicht bestätigt werden; die Annahme von Zentren für 
den Pupillarreflex in der Medulla oblongata wurden später von 
. Bach selbst nach Wiederholung seiner Experimente in Frage 
gestellt. 

Die andere Gruppe umfaßt, wie schon erwähnt, jene Theo- 
rien, welche den Grund des Argyll-Robertsonschen Phánomens 
in einer Erkrankung des Reflexbogens suchen. Entsprechend der 
Unterteilung des Reflexbogens kónnen wir diese Gruppe in fol- 
gende Unterabteilungen gliedern: 


Die Erkrankung sitzt 

1. Im zentripetalen Schenkel des Reflexbogens bis zum Vier- 
hügeldach. 

2. Im zentrifugalen Schenkel. 

3. Zwischen Vierhügeldach und Sphinkterkern. 


Ad 1. Gegen die Annahme einer Erkrankung des zentri- 
petalen Schenkels des Reflexbogens spricht, daß dessen Läsion 
vor dem Chiasma Nervi optici Reflextaubheit (d. i. Fehlen 
der Pupillenreaktion bei erhaltener konsensueller Reaktion) er- 
geben müßte, während eine Läsion zentral vom Chiasma 
hemianopische Pupillenstarre zur Folge haben müßte, wie schon 
Bumke auseinandersetzte. Eine doppelseitige Traktusverletzung 
könnte allerdings das Bild des Argyll-Robertson imitieren, wie 
Karplus und Kreidl auch experimentell gezeigt haben, doch 
machen die Autoren selbst darauf aufmerksam, daß für die An- 
nahme einer solchen Erkrankung beim Menschen kein Anhalts- 
punkt vorliegt. Auf keinen Fall kann man sich auf diese Weise 
die echte  reflektorische Pupillenstarre zustandegekommen 
denken. ent 


Ad 2. Die hiehergehórigen Ansichten lassen sich wieder in 
zwei Unterabteilungen gliedern. Die eine umfaßt jene Theorien, 
die die reflektorische Pupillenstarre für die Folge einer Schädi- 
gung des Sphinkterkernes halten, während die anderen den 
Okulomotoriusstamm oder das Ganglion ciliare für erkrankt 
ansprechen. 
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Es gibt pathologisch-anatomische Befunde, welche bei re- 
flektorischer Pupillenstarre Veränderungen in den Okulomo- 
toriuskernen (Zeri, Kortevitsch, Frank) oder in deren Um- 
gebung (Pineles) ergaben, doch handelt es sich in diesen Fällen 
sicherlich nicht um Befunde, die für die Metalues charakte- 
ristisch sind, deshalb können sie auch nicht zu einer allgemein- 
gültigen Erklärung der reflektorischen Pupillenstarre herange- 
zogen werden. Die Mehrzahl der Untersuchungen ergaben nega- 
tive Resultate, d. h. es erwiesen sich die Kerne als unverändert. 
Abgesehen von diesen negativen pathologisch-histologischen Be- 
funden muß man aber schon durch bloße Überlegung die An- 
nahme einer Schädigung des Sphinkterkernes als Ursache des 
Argyll-Robertsonschen Phänomens ablehnen, da damit das Er- 
haltenbleiben der Akkomodationsreaktion nicht in Einklang ge- 
bracht werden könnte, es sei denn, daß man wie Levinsohn 
eine Zweiteilung des Sphinkterkernes in einen Teil, der den 
Lichtreiz und einen anderen, der den Akkomodationsreiz in eine 
Sphinkterkontraktion umsetzt, annimmt. Auch die Annahme von 
Heddäus, nach der der Akkomodationskern nicht mit dem 
Sphinkterkerne in Verbindung sei, sondern seine Fasern direkt 
zur Pupille entsendet, gehört hieher. Gegen diese Anschauungen 
führt Bumke die Tatsache an, daß die Aufhebung der Kon- 
vergenzreaktion bei erhaltener Lichtreaktion ungemein selten 
sei, während der umgekehrte Fall sich bei fast jeder Tabes 
finde. 

Bauer nimmt an, daB eine die Pupillarfasern des Okulo- 
motorius elektiv ergreifende, schleichend verlaufende, mehr oder 
minder geringfügige Degeneration die Grundlage der überwiegen- 
den Mehrzahl der Fälle von Argyll-Robertsonschem Phänomen 
darstellt. Gegen diese Annahme, für die Bauer das Vorkommen 
von einseitigem Argyll-Robertson anführt, spricht aber das 
Fehlen anatomischer Befunde und der von Redlich erhobene 
Einwand, daß das Verhalten der Pupillenweite bei reflektori- 
scher Pupillenstarre in der Regel dem bei Okulomotoriuslähmung 
gerade entgegengesetzt sei. Die Theorie von Marina, die die 
Erkrankung ins Ganglion ciliare verlegt, hat die unbewiesene 
Annahme zur Grundlage, daß die Fasern, die der Lichtreaktion 
dienen, im Ganglion ciliare unterbrochen werden, während die 
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zur Akkomodationsreaktion führenden Fasern ohne Unter- 
brechung durch das Ganglion hindurchziehen sollen. 

Ad 3. Bumke erklärt die reflektorische Pupillenstarre 
ebenso wie das Fehlen der Patellarreflexe durch Degeneration 
der letzten Endigungen des zentripetalen Neurons um die moto- 
rischen Nervenzellen. Er glaubte, daß der Ausfall dieser fein- 
sten Fäserchen sich möglicherweise durch Wucherung der Glia 
in der Gegend des Sphinkterkernes manifestieren könnte. 
Bauer setzte schon auseinander, daß das Vorkommen von ein- 
seitigem Argyll-Robertson gegen eine spezifische Erkrankung ` 
der um den Sphinkterkern sich aufsplitternden optischen Reflex- 
kollateralen spricht. Denn man müßte sonst die unwahrschein- 
liche Annahme machen, daß aus dem einen Tractus opticus 
nur die homolateralen Fasern degenerieren und die gekreuzten 
intakt bleiben, während aus dem gegenseitigen Tractus die 
gekreuzten Fasern degenerieren, die homolateralen dagegen 
intakt bleiben müßten. Dasselbe gilt mutatis mutandis für die 
Beobachtung, daß auch der vestibuläre Pupillenreflex nur auf 
der Seite des einseitigen Argyll-Robertson ausbleibt (Spiegel). 

Die erwähnte Schwierigkeit, welche sich aus dem Vor- 
kommen von einseitigem Argyll-Robertson der Annahme einer 
spezifischen Erkrankung optischer Reflexkollateralen um den 
Spinkterkern entgegenstellt, vermeidet die Ansicht von Wilson, 
Redlich, daß eine diffuse Erkrankung des zentralen Höhlen- 
graus vorliegt. Das Zustandekommen dieser Affektion denkt 
sich Redlich in der Weise, daß die im Liquor enthaltenen 
Spirochäten oder ein von ihnen erzeugtes Toxin die Ventrikel- 
wand derart schädigen, daß Ependymgranulationen und im 
zentralen Höhlengrau Gliawucherungen entstehen. Diese Ver- 
änderungen würden sich „in Funktionsbehinderung der benach- 
barten Bahnen äußern,‘ wobei unter den benachbarten Bahnen 
natürlich die der Lichtreaktion der Pupille dienenden Fasern, 
die von den Vierhügeln zum Sphinkterkerne ziehen, gemeint 
sind. Eine ganz ähnliche Ansicht hatte schon früher Wilson 
vertreten. In letzter Zeit hat Spiegel eine Hypothese aufge- 
stellt, die neben dem Lichtreflex vor allem den Vestibularreflex 
und die Schmerzreaktion der Pupille berücksichtigt, nach der 
die Grundlage der reflektorischen Pupillenstarre in einer Ver- 
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änderung der Synapse, also gerade der „Grenzfläche“ zwischen 
den zentripetalen Neuronen und den Ursprungszellen des zentri- 
fugalen Schenkels des Reflexbogens, bestehen soll. 


Aufgabe der vorliegenden Arbeit war es, das Verhalten 
der Glia im Bereiche des Mittelhirns an Gehirnen von Tabikern 
und Paralytikern, die reflektorische Pupillenstarre gezeigt hatten, 
mit normalen Gehirnen als Kontrollfällen zu vergleichen. Die 
negativen Ergebnisse, die bei Anwendung der üblichen Färbe- 
methoden (Markscheiden-, Achsenzylinder- und Zellfärbungen) 
erzielt worden waren, konnte man sich damit erklären, daß der 
Ausfall so weniger Fasern, wie sie für die Lichtreaktion der 
Pupille benötigt werden, bei den oben genannten Färbemethoden 
gar keine deutlichen Veränderungen des Gesamtbildes ver- 
ursachen würde. Daher war es naheliegend, einen eventuellen 
Faserausfall indirekt, d. h. durch das Verhalten der Glia nach- 
zuweisen. 


Die Untersuchung wurde vor allem durch die Anwendung 
der Holzerschen Gliafárbemethode, die ich in etwas modi- 
fizierter Weise verwendete, ermóglicht. Hier soll der Gang der 
Färbung nur ganz flüchtig skizziert werden. *) 


Von den in Formol fixierten Stücken werden Gefrierschnitte 
angefertigt. Diese kommen für 2 Minuten in eine Beize, die aus 
einer Mischung von 1% wäßriger Phosphormolybdansaure- 
lösung und 96% igem Alkohol zu gleichen Teilen besteht. Von 
hier kommen die Schnitte für wenige Sekunden in eine Lösung 
von Krystallviolett in Chloroform-Alkohol. Diese Farblösung 
wird derart hergestellt, da man 0,5 و‎ Krystallviolett in 2 cm? 
Alkohol und 8 cm? Chloroform löst. Darauf werden die Schnitte 
kurze Zeit in 96%oigem Alkohol gewaschen und zur Differen- 
zierung in Anilinöl übertragen, wo sie so lange bleiben, bis sie 
einen hellblauen Farbton angenommen haben. Schließlich 
werden die Schnitte in Xylol aufgehellt und in Kanadabalsam 
eingeschlossen. 


*) Die genaue technischeDurchführung derFürbung findet man bei Holzer: 
Über eine neue Methode der Gliafürbung. Ztschr. f. ges. Neur. u. Psych., 69, 1921. 
Warkany: Zur Methodik der Gliafürbung. Ztschr. f. wissenschftl. Mikroskopie 
im Erscheinen. 
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Es wurden 6 Fälle, die das Argyll-Robertsonsche Phä- 
nomen zeigten, untersucht. Die näheren Daten derselben sowie 
der Kontrollfälle zeigt die folgende Tabelle: 
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Als Kontrollfälle wurden Gehirne von Menschen, die den 
untersuchten tabischen Fällen ungefähr gleichaltrig waren und 
keine tabischen Symptome gezeigt hatten, verwendet. Das Ver- 
halten der Glia in diesen Fällen soll nun kurz beschrieben 
werden. 

Betrachtet man ein normales Práparat, welches die hintere 
Kommissur und die vorderen Anteile des Okulomotorius zeigt, 
dann bietet sich folgendes Bild (vgl. Abb. 1). 

Unter dem Ependym, das den Aquaeductus Sylvii aus- 
kleidet, sieht man eine hauptsächlich aus Gliafasern bestehende 
Zone. Da andere Elemente hier fehlen, heben sich die einzelnen 
Gliafasern besonders deutlich vom hellen Untergrunde ab. Das 
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lateralen Okulomotoriuskerne sind ármer an Glia als die Raphe 
und die Gegend um den Aquädukt und dementsprechend heller, 
wenn auch die Gliafasern hier etwas zahlreicher sind als im 
Edinger-Westphalschen Kerne. 


Pathologische Fille. 


1. Fall. 


Die Ependymzellen sind zum Teil einreihig, zum Teil in mehreren Schichten 
angeordnet. Die Glia um den Aquädukt ist stark und ungleichmäßig entwickelt: 
besonders zeigt die dorsale und linksseitige Begrenzung des Aquädukts dichte 
Gliamassen. Ebenso verhält sich die Gegend der Raphe; die Kerne des Okulo- . 
motorius heben sich durch ihre lichtere Färbung deutlich ab. Auffallend ist eine 
schon mit schwacher Vergrößerung sichtbare Gliose im Bereiche des Lateralkernes : 
der einen Seite. Die Betrachtung mit starker Vergrößerung zeigt in diesem Gebiete. 
neben einem abnormen Faserreichtum zahlreiche Spinnenzellen mit dicken Fort- 
sätzen, also ein Verhalten, das wohl als pathologisch zu bezeichnen ist. Diese. 
Gliose erstreckt sich auch auf den lateralsten Anteil des gleichseitigen Edinger- 
Westphalschen Kernes, der im übrigen Anteile, ebenso wie der Kern der anderen Seite, ` 
normales Verhalten zeigt. Auch die Zellen sind, soweit sich dies bei der angewandten ` 
Färbung erkennen läßt, gut erhalten. Kern und Kernkörperchen zeigen das normale : 
Bild. Die Gliawucherung der Raphe beschrünkt sich nicht nur auf die Hóhe des : 
Okulomotorius, sondern erstreckt sich auch weiter kaudalwürts in das Trochlearis- : 
gebiet. 


2. Fall. 


Das Ependym ist einschichtig. Die Gliaverdichtung um den Ventrikel ist 
hier sehr deutlich erkennbar. Auf das Ependym folgt eine helle, scheinbar 
ódematóse Gliazone, die von einer müchtigen, faserreichen Gliawucherung um- 
schlossen wird. Ventral davon zeigt sich ein groBer Gliaherd, der sich, anscheinend 
von der Raphe ausgehend, weit lateralwärts und — besonders auf einer Seite — 
bis in das Gebiet des Lateralkernes des Okulomotorius erstreckt. Der Edinger- 
Westphalsche Kern wird auch hier von der Gliawucherung verschont und fällt 
durch seine helle Färbung auf. Seine Zellen sind etwas geschrumpft, die Glia um 
die Zellen besteht nur aus spürlichen, schwach gefürbten Fasern, zeigt also normales 
Verhalten. 


3. Fall. 


Das Ependym ist zum größten Teile einreihig, nur in den lateralsten Aus- 
buchtungen ist es auf beiden Seiten symmetrisch gewuchert und zeigt 6 bis 
7 Schichten. Die Glia um den Aquädukt bildet eine dichte dunkel gefärbte Zone 
die nahe der Medianlinie unterbrochen ist. In den tiefen Schichten des zentralen 
Hóhlengraus zwischen Aquüdukt und Okulomotoriuskernen (Hauptkern und Edinger- 
Westphalscher Kern) und in diesen selbst, weist dagegen die Glia normale Ver- 
hültnisse auf. Die Raphe zeigt wieder starke Gliaentwicklung. 
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6. Fall. 


Die Ependymzellen und die subependymale Glia verhalten sich wie in den 
übrigen Fällen. Der Edinger-Westphalsche Kern ist an seiner medialen Seite von 
einer Gliawucherung, die ihren Ausgang von der Raphe nimmt, begrenzt. Die 
Lateralkerne des Okulomotorius bieten nichts Auffälliges. 


In keinem der untersuchten Fälle von reflektorischer Pu- 
pillarstarre zeigte der Edinger-Westphalsche Kern ein von der 
Norm abweichendes Verhalten. Weder die Zellen noch die 
zwischen ihnen befindliche Glia zeigten irgendwie charakte- 
ristische, allen Fällen gemeinsame Veränderungen. Die Zell- 
schrumpfungen, die nur im 2. und 5. Falle beschrieben wurden, 
müssen wohl als Nebenbefunde aufgefaßt werden. Die Glia 
innerhalb des Edinger-Westphalschen Kernes zeigte in allen 
Fällen normale Beschaffenheit: Wenige, schwach gefärbte Fasern 
ziehen zwischen den Nervenzellen; auch die Gliakerne sind 
nicht vermehrt. Über die Glia in der Umgebung der Okulo- 
motoriuskerne ist folgendes zu sagen: Im 1. und 2. Falle wurden 
Gliosen um den Edinger-Westphalschen Kern beschrieben, 
während im 6. Falle nur von einer Gliawucherung an der me- 
dialen Seite des Kernes die Rede war. In den übrigen Fällen 
war eine Reaktion der Glia in der Umgebung des Kernes nicht 
zu sehen. Dies und die Tatsache, daB auch an Kontrollfállen 
von der Raphe ausgehende Faserverdichtungen zu sehen sind, 
läßt es wohl als ausgeschlossen erscheinen, diese Gliawucherung 
als Ausdruck der pathologischen Grundlage des Argyll-Robertson 
zu betrachten. In zwei Fällen (Fall 1 und 2) wurden Gliaver- 
änderungen im Bereiche der Lateralkerne des Okulomotorius 
beschrieben. Es handelt sich dabei um faserreiche Gliosen, die 
bei genauer mikroskopischer Untersuchung auch pathologisch 
entartete Spinnenzellen erkennen ließen. In diesen Fällen war 
aber das beiderseits bestehende Bild des Argyll-Robertson auf 
einer Seite kompliziert; es bestand in dem einen Falle rechts 
etwas tráge Konvergenzreaktion, im zweiten Falle rechtsseitige 
Lähmung äußerer Augenmuskeln. Nimmt man hiezu den Um- 
stand, daß in den übrigen Fällen von unkompliziertem Argyll- 
Robertson, die Gliawucherungen gefehlt haben, so wird man die 
beschriebenen Gliaveränderungen im Gebiete der Lateralkerne 
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für die Entstehung der reflektorischen Pupillenstarre sicherlich 
nicht verantwortlich machen können. 


Daß das Ependym der pathologischen Fälle sich von dem 
der Kontrollfälle nicht unterschied, ging schon aus der obigen 
Beschreibung der Einzelfälle hervor. 


Es bleibt demnach als einzig deutliches Merkmal der patho- 
logischen Fälle das Verhalten der Glia um den Aquädukt. In 
allen pathologischen Fällen siehtman umden Aquädukt 
einen manchmal ganz schmalen, manchmal breiteren, 
immer aber tief dunkel gefärbten Gliahof. Dieser besteht 
aus einem dichten Netzwerke meist zirkulär verlaufender Glia- 
. fasern und ist, wie z. B. im Falle 3 beschrieben wurde, nicht 
immer zum Kreise geschlossen. Die Kontrollfälle zeigten diese 
offenbar pathologische Gliawucherung nicht. Daß diese nicht 
bloß als Altersveränderung des Gehirns aufgefaßt werden kann, 
beweist der Umstand, daß sie in Fall 3, der von einem 37 jährigen 
Manne stammt, besonders deutlich entwickelt ist, während. in 
den Kontrollfällen, die von 60- bis 76jährigen Leuten stammen, 
eine solche dichte Gliawucherung um den Aquädukt nicht nach- 
weisbar ist. Diese subependymale Gliawucherung ist keines- 
wegs auf das Gebiet des Okulomotoriusquerschnittes beschränkt, 
sondern ist auch rostral von der Commissura posterior, also 
unter dem Ependym des 3. Ventrikels und kaudal im Trochlearis- 
gebiete deutlich zu sehen. 


Schon die verhältnismäßig geringe Zahl der untersuchten 
Fälle gestattet es natürlich nicht, aus den erhobenen Befunden 
endgültige Schlüsse auf die Entstehung der reflektorischen Pu- 
pillenstarre zu ziehen. Dazu bedarf es noch zahlreicher Be- 
stätigungen unserer Befunde. Die beschriebenen Gliawuche- 
rungen stimmen zum Teil mit den von Wilson und Redlich 
theoretisch postulierten Veränderungen um den Ventrikel über- 
ein. Diese Veränderungen sollten sich, wie Redlich meint, 
in Funktionsbehinderung der benachbarten, zum Sphinkterkerne 
ziehenden Bahnen äußern. Diese Bahnen gehören natürlich 
dem zentripetalen Schenkel des Reflexbogens an. Nun wurde 
früher bereits hervorgehoben, daß die Annahme einer Er- 
krankung im Bereiche des Nervus oder Tractus opticus uns die 
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Entstehung des einseitigen Argyll-Robertson nicht erklären 
könnten. Anders verhält es sich aber, wenn wir eine Erkran- 
kung des zwischen Vierhügeldach und Sphinkterkern gelegenen 
Anteils des zentripetalen Schenkels — z. B. eine Schädigung 
des zentralen Höhlengraus — für die reflektorische Pupillen- 
starre verantwortlich machen. Wir sind nämlich durch die Tat- 
sache, daß eine sagittale Durchtrennung des Chiasma Nervi op- 
tici keine Störung der gleichseitigen und konsensuellen Licht- 
reaktion der Pupille zur Folge hat, gezwungen, zwischen Tractus 
opticus und Sphinkterkern eine abermalige, teilweise Kreuzung 
der zuleitenden Fasern anzunehmen. Denken wir uns diese par- 
tielle Kreuzung z. B. im Gebiete des Vierhügeldaches, dann 
würden auf jeder Seite des Aquädukts Fasern von beiden Retinae 
herabziehen und es müßte ein Ausfall all dieser Fasern auf einer 
Seite einen einseitigen Argyll-Robertson zur Folge haben. Durch 
die Erkrankung um den Ventrikel könnten nur die der Licht- 
reaktion dienenden Fasern geschädigt werden, während die die 
Akkomodations- und Konvergenzreaktion vermittelnden Fasern, 
die man sich von den Okulomotoriuskernen zum Sphinkter- 
kerne ziehend denken muß, von den pathologischen Verände- 
rungen um den Aquädukt nicht tangiert würden. Soweit würde 
also die Annahme, daß die pathologisch-anatomische Grund- 
lage der reflektorischen Pupillenstarre in einer Erkrankung des 
zentralen Höhlengraus besteht, gerechtfertigt erscheinen. 
Dagegen ist zu betonen, daß die beschriebene Gliawuche- 
rung sich streng auf die schmale Zone um den Aquädukt 
beschränkt, in tieferen Abschnitten aber kein Zeichen einer 
Gliaverdichtung nachweisbar ist. Man kann aus dem Befunde 
dieser schmalen auf die subependymale Zone beschränkten Glia- 
wucherung nur folgern, daß im Ventrikel kreisende Spirochäten, 
bzw. deren Toxine einen Reizzustand des angrenzenden ekto- 
dermalen Stützsystems gesetzt haben. Ob aber diese Toxine 
weiter in die Tiefe vorgedrungen sind und hier zu einer Schädi- 
gung der Pupillenbahn geführt haben, oder ob die Gliawucherung 
direkt einen Schutzwall gegen das weitere Vordringen von 
Toxinen in der Richtung gegen das nervöse Parenchym bildet, 
kann nicht entschieden werden. Diese Entscheidung ist umso 
weniger möglich als wir nicht wissen, ob die nahe dem Aquä- 
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dukt verlaufenden Nervenfäserchen für den Pupillarreflex noch 
in Betracht kommen oder nicht. 

Der schwerstwiegende Einwand aber, der gegen die Erklärung 
des Argyll-Robertsonschen Phänomens durch die Gliawuche- 
rungen um den Aquädukt erhoben werden kann, ist der folgende. 
Bei der reflektorischen Pupillenstarre fehlt nicht nur der Licht- 
reflex der Pupille, sondern es entfallen auch, wie u. a. von 
Redlich hervorgehoben wurde, jene Pupillarreflexe, die nor- 
malerweise durch „psychische, sensible und sensorische Reize“ 
zustandekommen. Während man die Bahnen der meisten hier 
in Betracht kommenden Reflexe nur sehr mangelhaft kennt und 
die Annahme, daß sie durch eine pathologische Veränderung 
im zentralen Höhlengrau unterbrochen werden, hypothetisch ist, 
kennen wir durch die Untersuchungen von Spiegel die Bahn 
des Vestibularreflexes der Pupille, der bei reflektorischer Pu- 
pillenstarre in den meisten Fällen ebenfalls fehlt, genauer. 
Dieser wird nämlich durch das hintere Längsbündel zu den 
Okulomotoriuskernen geleitet. Vergegenwärtigt man sich das 
Bild eines Querschnittes durch das Mittelhirn, dann ergibt sich, 
daB eine Schádigung des zentralen Hóhlengraus das Fehlen 
des Vestibularreflexes der Pupille nicht erklären kann,!) da die 
beschriebenen Gliawucherungen um den Aquädukt dorsal, der 
Fasciculus longitudinalis aber ventral vom Okulomotoriuskerne 
gelegen ist. Sucht man also eine gemeinsame Ursache für das 
Fehlen des Licht- und Vestibularreflexes, dann wird man sie, 
wie das Spiegel tut, in der Nähe des Sphinkterkernes suchen 
müssen. Man könnte noch daran denken, daß die Gliawuche- 
rung um die Raphe, die in einigen pathologischen Fällen zu 
sehen war, das Zeichen einer Erkrankung von Fasern ist, die 
möglicherweise das hintere Längsbündel mit dem Okulomotorius- 
kerne der anderen Seite verbinden könnten. Doch würde auch 





! Anmerkung bei der Korrektur: Dasselbe gilt für die Schmerzreaktion 
der Pupille, nachdem indes Untersuchungen von Gozzano und Spiegel gezeigt 
haben, daß die Pupillenerweiterung auf Schmerzreize bei Katzen, welchen der 
Halssympathikus beiderseits entfernt wurde, auch noch nach totaler Abtragung 
des Vierhügeldaches und Zerstörung des zentralen Höhlengraus um den Aqui- 
dukt bis knapp an den EE bestehen bleibt. (Erscheint in der Zeitschr. 
f. d. ges. Neurol. u. Psych.) 
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diese Annahme zur Erklärung des Fehlens des Vestibularreflexes 
der Pupille nicht ausreichen, da, wie Spiegel gezeigt hat, ,,die 
Vestibularisendkerne sowohl homolaterale, als auch gekreuzte 
Verbindungen mit den vegetativen Anteilen des Okulomotorius- 
kerns eingehen“. Würde also, wie oben angenommen, die Glia- 
verdichtung der Raphe auf eine Schädigung der gekreuzten 
Verbindungen hinweisen, so müßte der Vestibularreflex noch 
durch die homolateralen Verbindungen vermittelt werden 
können. Schließlich wäre auch denkbar, daß neben der, die 
reflektorische Pupillenstarre hervorrufenden: pathologischen Ver- 
änderung im Mittelhirn bei Tabikern in vielen Fällen auch 
eine von ihr ganz unabhängige Erkrankung des Vestibular- 
apparates vorhanden sei, die den Ausfall des Vestibularreflexes 
der Pupille bedingt. Gegen diese Erklärung spricht aber der 
Umstand, daß in jenen Fällen, in welchen der Vestibularreflex 
auf die Pupille fehlt, der Vestibularreflex auf die äußeren 
Augenmuskeln, der Nystagmus, erhalten bleibt. 


Zusammenfassung. 


. 1. In allen pathologischen Fällen, die untersucht 
wurden, konnte eine Verdichtung der Gliaentsprechend 
einer schmalen, subependymalen Zone um den Aqua- 
dukt nachgewiesen werden. — 

2. Fiir eine Erkrankung der tieferen Schichten des zentralen 
Höhlengraus, bzw. für einen Ausfall optischer Reflexkollateralen 
um den Sphinkterkern, konnte dagegen mit den bisher zur Ver- 
fügung stehenden Methoden kein Beweis erbracht werden. 
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